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IMTRODUZCICOM

=1 estudio sobre pirpura tromnbocitopénica se chll-w con el in-
tores y motivacidn ohitenicda en lu carrera o 2INUJANG AZTIsTA, -~
en 2l cual se Forman profesionales que brinden servicios a la com.
munidad de uns manera mé&s amplis, es decir =n Forms integral, --

tratando ol paciente como unha sntldad biopsico-zocial.

La odontologla debe brindar de ssuerdo & cste concepto, uns a-
tencidn integral, tratando al individuo =n su globzlidad, contem
plando = la cavidad bucal como una parte de ese individue, en &1
cual las manifesicciones de las snfermedades generales repercu--
ten neccsaris smente &n ld cavidsd bucal.

Ne esta manara la plrpura trombocitopénica considerada como u-
na enferneada sistémica puede preschtar sus mari“es sclones en -
la cavidad buoal ya ses en forma d2 equimosis, patequias, hemo=--
rrcgia, etc. dada le gran vascularizscidng de esta zong

Iz de vital importancia, entoneces, que el odontdlogo tengs los
conocimientos gque le permitan identificor, diogrnosticar y zpli--
car cl tratomicnto odontoldgico ngcesaria v pertinsnte =l caco.

Pa

3
B

la elaborccidn del presente trabajo, en el cuzsl, ss estu-
dia la pdroura Sromb ocltoménica, su etiologla, clesificzcidn, ma
nifestaciones tanto gensralss como bucalss, tratamicnto y manejo
odontolbézgico. e llevd s capbo con el método descriptivo, reali--
zando endlisis y sinteeis de la bibliografia cscrita sobre el tg

ma desde 1876 a 1830.

"ara asbarcar los puntos planteados la tésic se desarrolls de -

la siguisnte manera:

Protocolo.- 32 iniciz con un abordsje tedrico gue fundamente el-
tena a estudisr, se abordsn los ohjetos de estudio como un pros=s

blena para la préictics odontoldglssy objetivos, hipdtssis inclu-
V > ] J ] =]

it

vendo una consideracidn previa.



Japltule primere en este se realiza una descripeidn de los ta-

Jidos blancos de lc cavidad bucal.

Supltulo segundo, =e deccriben brevemente log slementos ceclulg

res de la songre y los capilares.

Sapitule tercereo wqui se desurrolle el tema de la plrpucrs trom
bocitopénica, €l cucl esta Fformcdo por definicidn, fFrecuencia, -
clazificacidn, etiologla, manifestaciones generdles y bucules, -
diagndstico t tratamicnto.

n el cuarto capitule =e trata el manejo del paciente con plr-
pura tromnbocitopfnica por el cirujeno dentista.

Y por Gltimo sc dan los resultados, lu discusidén y las conclu-

sioncs o gue so llegaran: asi como los mreopuestas y/o Fecomenda-
] h

& tbsle se propone orientar sl lecktol con su contonido. Is-
PePendo que resulte un estimule, para cl estudio de laz enfFermesz

cee sisténicas con mznifestzciones en cavidad bucal, tanto para-



PROTOCOLO



FUNDAMENTACION DEL TEMA

Actualmente al odontdlogo se le esta educando para que pro
porcions un serviolo integral al paclients, viendolo como uha:
entidad biopsico-social y no como un par de maxilares que se
tienen que restaurar sin importar la integridad del pacieante.

Existen diversas enfermedades cémo: la anemia, leucemis, -
hemofilia, plrpura trombocitop&nica, etc. que prasentan mani
festaclones en cavidad oral, lo cual me motivé s seleccionar

una de estas alteraciones para elaborar la tésis profeelonsl.

La enfermadad que se eligif es la plrpura trombocitop8nica,
qQue aunque es una enfermedad poco comiin, pusds confundirss -
con les otras enfermedades mencionadas, dentro de la préicti-
ca oddntolégicu o8 posible tratar con pacientes que presen--
ten dicha alteracién; ya que la plirpure trombocitopbnica es-
més frecuente en nifos y adultos jovenss, que es la pobla-=-
cién que m&s se atiende odontolégicaments.

Cuando un pacisnte llsga ante el cirujano dentista para su
tratamiento bucal y presenta dicha alteracidn, no estandp --
controlado sa contraindica cuslquier procedimiento quirtrgi-
co bucal, primordialmente la extracoién dentaria.

La manifestecién m&s importante dea la pirpura trombocitop8
nica es la hemorragia fFocal en diversos tejidos, incluyendo-
piel y mucosas, espscialmente en la boca, hariz y Gtero. Es-
tas hemorragias suelen ser graves.

Es frecusnts que ss presenten hemorragias exageradas dec--
pués de les extracciones dentales; de la amigdalectomia y de
otras alteraciones o traumatismos.

Por lo que el odontSlogo desbs ser capaz de detectar, iden-
tificar y diagnosticar diferencialmente este tipo de altera-
ciones sistémicas al elaborar minuclosamente la historia al!
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nica del pocientrs, paks reniticrlo <l médico indicado cn caso no-
ceaarios ¥ ol poder proporsionsr al aosicnte con parpuRs tromhg

ciltopfnica un Sratamiento odomtoldgice integral.

PLANTIZAMIZNTO DIL POCTLEIA

il propdsito de este trabajo ez llcvar o csho una investica---
cidn cdeceriptiva sobre lua ndrpura trombocitopénica, ya que es -~
Fundamental poira cl odontdlogo contz- con los eclementoz cue le -
permitan llevar o cebo €l disgndetico, conocer la ek iologis, ma-
nifestuciones, do tol Forma gue pueds brindar una atencidn ade--
cuada @ pucientos qus preserten esta enfermedads.

Cbjetos de estudio: o antistacionee de la plrpura trombocito-
2fnicu on cavidad oral,

L) ianejo do un paciente con plrpurs trombocitopéhicz en ¢l con-
cultorio Jdmveal.

& Lo ddantifficueidn de los nanifzstscionsze orales de la plrpursa-

]
trrombocitopénicu, a treves del discndstico deforencial parmite -
16 1°50; ’ 2
c < onzEy

un me joir manejo del paed ltorio dCHqu

& TeFinir el concepto de pdesura trombocitopéhnica.?

.

d fuml oz lu etiologlia de la nlrnura trombocitopinica

-3

& TS necgcarleo para el odontdlogo, conocer la anctomiz, "iziolo-

:ia = hiztoloyla de loz tejicdos blandos que som imvolucrodos ch-

—
18
[\

roura tronbocitopfnica, wdenfe d= loz clementos celulares -

4o la zahgre vy capilarce,.

L o2& neseswrio identificar los menifestoclioncs orales e 1o -

4

2Gpura Sronttoc Ltopfnica. T



¢ B8 debs hasesir el disgndctico diferencial de la plrpurs trombo-
citonénica.?
¢ Juzl ez lo Finalidad ds explicar cl mane jo de un pacicnte con-

i
plrpura trombocitopénica en el consultorio dentml.?



O0BJETIVOS

OBJETIVO GENERAL: Identificar las manifestaciones de la plr-
pura trombocitopfmica y explicar el manejo

t

del paciente en el consultoric dental.

0BJETIVOS INTERMEDIOS:
a) Definir a la parpura trombocitop&nica.
b) Mencionar la etiologfa.

c) Descripcibn de los tejidos blandos de la cavidad oral Cin
cluyendo capilares y elementos de la sangre).

d) Identificar las manifestacliones crales de la pdrpura trom
bocitopénica.

@) Explicar el diagn8stico de la plrpura trombocitopénica.

f) Explicar el manejo de un paciente con plrpura trombocito-
pénica en 8l consultorio dental.

" HIPDTESIS
" La identificacién de las manifestaciones orales
de in pﬁrpura trombocitopénica y su diagndstico -
diferencial con otras alteraciones sistBmicas, -~
nos permite un manejo mb&s h&bil del pacienta en -
el consultorio dental y congruente al tratamiento

indicadec por 8l médico especialista.



MATERIAL Y METODOS

1.- Realizar una visita al CENID para cobtener bibliografia -
actualizada (articulos) de 1976 a 1980.

2.- De la bibliografia obtenida se seleccioman los articulos
referentes al tema de estudio.

3.~ Realizar el proyecto de tésis.

4.- Realizar una visita a las bibliotécas del Centro M&dico-~
Nacional y del hospital 20 de Noviembre, para recopilar bie-

bliografia y solicitar los artfculos que se seleccionen.

5.~ Eacoger bibliografia (libros) que sirvan de apoyo para -
la realizacibén de la tésis; libros de metodologfa y técnicas
de investigacidn, histologlas, anatomi{as, Fisiologlas, hema-
tologlas, patologlas bucal y médica.

6.~ Reamlizer la traduccidn de los articulos gque se encusr=--
tren ascritos sn otro idioma.

7.~ Realizar el an8lisis y sintesis de cada uno de los arti-
culos.

B.- Bealizar el anflisis y sintesis de la informacidn obte--
nida de los libros con respecto al tema.

9.~ Elaboracidn de fichas bibliogré&ficas.
10.- Desarrollo ordenado de los ob jetivos.
11, ~ Elsboracidn del trabajo de tésis.
12, - Mecanografiar sl trabajo de téals.

13.~ Impresidn de la tésis.

- 10 -



CONSIDERACION PREVIA

La profesidn dental estd en un periddo de evolucidn impor--
tante, los odontSlogos ya no simplemente se interesan por el
tratamiento de los dientes, sino por el tratamiento de pa-~--
clentes dotados de dentadura.

Hasta hace unas décadas, el odontSlogo podia enfocar su -—-
trabajo y sus técnicas exclusivamente a los dientes y disfry
tar de una reputacién inmejorable como tal. El odontSlogo te
nia la opcidn de practicar la patologia oral o hacerla a un-
lado cuando atendia a sus pacientes.

Ahora el odontdlogo ya no goza de esa libertad de sleccidn.
Diferentes facores imponen una préctica centrada sobre el pa
ciente, en el cual se subraya la importancia de la medicina-
oral.

Debido @ los progresos de la ciencia m#dica, particularmen
te en el campo terapedtico gran ndmero de personas con enfer
medades agudas o crénicas pueden llevar una vida activa ror-
mal, Gtil y prolongada. Muchos de estos pacientes son social
mente sanos, en el sentido de que son capaces de relacionar--
s con una sooiedad de un modo normal, o sea desempefiar pues
tos importantes, Formar una Familia y acudir 8 la consulta -
del cirujano dentista, de hecho son individuos que disFfrutan
de los beneficios del tratamiento moderno. Estos paclientes -
obligan al cilrujano dentista a enfrentarse con problemas di-
Ferentes de los que presentaba el paciente corriente hace 20
afios. Por lo tanto, a la préctica de la odontologlfa se le ha
afiadido urpa nueva dimensidn. Actualmente se sabe gue el gra-
do de exito en el tratamiento de los problemas orales, estb-
en gran parte, por el estado general de los pacientes que a-

cuden con estos problemas al consultorio del odontblogos

La medicina oral se definpe como: " La fFsoceta de la précti-

- 11 -



ca dental que reconoce adecuadamente las interrelaciones en-

tre la boca y el resto del cuerpo en la salud y la enferme=-
1
dad ".

1.~ MORRIS, ALVIN L. ; Las Especialidades Odontoldgicas en -
la Pré&ctice General. Barcelona Espafia, 1980. pag. 21

- 12 -



CAPITULO |

DESCRIPCION DE LOS TEJ!DOS BLANDOCS
DE LA CAVIDAD ORAL



TEJIDOS BLANDOS DE LA CAVIDAD ORAL

a) LABIOS.- La masa de los labios esté constituida por fi---
bras musculares estriadas y tejido conective Fibroel&stico.
El tejido muscular esta formado principalmente por las fi---
bras del orbicular de la boca y se halla distribuida en la -
parte central del labio. La superficie externa de cada labio
esta cubierta de piel que contiene folfculos pileosos, glédu-
las sebaclas y gl&ndulas sudoripadas. '

Los bordes libres de los labios, de color rojo;, est&n cu--
biertos de piel modificada que representan una transicién en
tre la piesl y la mucosa. Las papilas del tejido comective de
la dermis situado por debajo son muy numercsas, altas y ri--
cas en vasos. El epitelio no esta gqueratinizado.

b) LENGUA.- La lengua esta compuesta principalmente de mﬁscg
lo estriado con Fibras agrupadas esn haces entrelazadas y dis
puestos &ih tres planos. Dentro de los haces, cada Fibra mus-
culsr esta rodeada de sndomisio.

El endomisio lleva capilares hasta cerca de las Fibras mue
culares. El tejido fibroeldstico situado entre los heces mus
culares puede considerarse como perimisioc. Contiene los va--
808 mayores y los nervicos y en diversos puntos, tejido adipo
s0, algunas partes de la lengua tienen gléndulas incluidas.

La mucosa qus recubre la superficlie dorsal de la lengua -~
tiene especial interss porque brinda informacién al médico.

c) ENCIA.- L& encfa es la parte de la muccsa bucal maestica--
toria que esta insertada & los dientes y a las apbfisis al--
veolares,

La encfa puede diferencisrse en libre y adherida. La encla
libre es la porcifn coronal no adheridas que rodea al diente-

- 14 -



para formar el surco gingival. La adherida esta dividida de-

la mucosa alveolar movible de la unidn mucogingival.

Les enclas consisten en tejido fFibroso Firme fijo a los ma
xilarea y a la mucosa suprayacente. Las encias tisnen aproxi
madament®s un milimetro de espesor, poseen sbundantes vasos y
pocos nervios y forman un collar libre alrededor de cada ---
disnte, inmediatamente por arriba de la insercién sn el cue-
llo. Este collar que se retrae con la edad y en ciertos esta
dos patolégicos, recubre el cuello de los dientes.

Aportacifn aanguinea.- Numerosas papilas del tejido conjunti
vo se hunden en el epitelio a densa profundidad. Los capila-
res de la encla pueden pbservarse en esta capa cepilar. Ee--
tos ospilares de la encia nacen de las arterias alveolares -
interdentales que atraviesan los canales intraalveolarea (cg
nales nutritives) y perforan la cresta alveolar en los espa-
cios interdentales y las regiones adyacentegde la encia lin-
gual y bucal. En la encla estas ramas se anaastomosan con las
ramas superficlales de las arterias linguales, del buccina--
dor, mentonianc y palatina gque nutre la mucosa bucal, palati
na y vestibular de la ancia marginal.

d) PALADAR DURD.- Esta formado por un techo de hueso que re-
cubrs la boca, revestido en au superficie inferior por una -
mucosa, cuya lé&mina propia se continua por arribe con el pe-
rlostio del hueso y cuyo epitelio es de tipo plano aetrati?£
cado queratinizado. A los lados la mucosa no esta tan unifor
mements adherida al techo Gsep; se halla unida a el por ha=-
ces resistentes de tejido conectiva, hay c8lules grasas g~
tuedas entre dichos haces por delante y las glindulas por de
tras,

e) PALADAR BLANDD:- El paladar blando continua por atras del

paladar duro. La mucosa de la superficie superior forma par-



te del revestimiento de la faringe nasal y la mucosa de su -
superficie inferior forma parte del revestimiento de la Fa--
ringe bucal .

F) PULPA.~- Es un tejido canectivo que del mesenquima de la -
papila dental y ocupa las cavidades dentales de los canales-
radiculares.

Es un tejido blando que canserva tada su vida el aspecto -
mesenquimosa, la mayor parte de las cBlulas tienen en los ~-
cortes forma estrellada y est8n unidas entre s! por grandes-
prolongaciones citoplésmlqas. La pulpa se halla muy vascula-
rizada, los vasos principales entran y salen por los aguje--
roe apicales. Sin embargo, los vasos de la pulpa incluso los
més voluminosos, tienen paredes muy delgadas. Esto hace que-
el tejido sea muy sensible a cambios de presidn paorque las -
paredes de la clmara pulpar no pueden dilatarse.

- 16 =~
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CAPITULO |I

DESCRIPCION DE LOS TEJIDOS CELULARES
DE LA SANGRE Y CAPILARES



ELEMENTOS CELULARES DE LA SANGRE Y CAPILARES

El plasma es una solucidn acuosa de complejidad extraordi-
naria que contiene componentes de pequerio y gran peso molecg
lar. El 90% es agua, un grupo heterogfneo de proteinas que -
corrasponde aproximadamente al 7%, las sales inorganicas al-
0.92%, estando la restante formado por compuestos orginicos -

diverscs tales como amino&cidos, vitaminas, hormonas y l1Ipi-
dos.

La sangre se compone de c&lulas especializadas suspendidas
en un medio liquido. Estas cflulas hem&ticas representan una
categoria ds células libres del tejido conectivo, son libres
en &l sentido sn que en condiciones normales, no estdn unji--
das entre sf o con otra clase de c8lulas y no se sostisnen -
en posioidén mediante sustancia intercelular como la mayor --
parte de las c8lulas del tejido conectivo. 5e forman en los-
tejidos hematopoy&ticos.

Cuando entran el torrente sangulneo quedan suspendidas en
el plasma sangufneoc y son transportados por el mismo. Son de
dos tipos: rojas y blancas.

a)ERITADCITOS. -~ Tambifn llamados hematles o gldbulos rojos.
En condiciones normales varla poco el tamafio y la forma del-
eritrocito de una c&lula a otra. Son enucleadss, tighen for-
ma de disco biconcavo con 7.2 micras de espesor junto a su -
bordea,

La concentracidn normal de eritrocitos es aproximadamente-
de 4.5 millones en la mujer y de 5.5 millones en el hombre -
por milimetro clhico.

Los eritrocitos poseen actividad metabdlica intrinseca, u-
tilizan oxfgero y producen energfa & partir de la glucosa, -
segln los ciclos de Embden-Meyerhof y del monofosfato de he-
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xosa. La vida media de los gldbulos rojos circulantes parece

depender del tiempo gue persisten estos procesos metabdlicos.

b] LEUCOCITOS.~- 0O gldbulos blancos. Su nombre proviene del -
griego leucos-blanco y el color lo obtienen sdlo cuando hay-
muchos juntos, en Forma separada son incoloros. Son células-
nucleadas, vivas, mdviles, de mayor tamafio y caracteristicas
m&s heterogéneas gue los eritrocitos. El mimero de leucoci--
tos que se encuentra en la sangre del adulteo normal es de -=
S 000 a 10 OOO/M? La sangre contisne tres categorlas princi-
pales de leucocitos; granulocitos, monocitos y linfocitos.--
Los granulocitos se dividen en neutrifilos, eosind6Filos y ba

s6filos.

Las principales funciones de los leucocitos estén en rela-
cion con ls defensa del organismo contra la invasidén de agen

tes infecciosos y con la restauracidn de los tejidos lesionz
dos.,

Los glébulos blancos tienen una vida media relativamente -
corta. Pueden ser straldos en gran himero hacia las zonhas de
infeccldn o inflamacidn local o en sitios donde existe teji-
do muerto, el Fendmeno se conoce como guimiotactismo. Los --
glébulos blancos estén bajo la influencia de la actividad de
las glandulas endicrinas.

c) PLAQUETAS.- O trombocitos. Son elementos celulares més pg
quefios de la sangre, son corplsculos anucleados, esféricos o
vales o aslergados de aproximadamente dos micras de diémetro-
Las plaguetes se originan en los megacarioclitos, cflulas gi-
gentes de la médula dsea, En condiclones normales el nimerc-
de plaguetas de la sangre es de 250 000 a 350 DOO/M? lLa vi-
da media de las plaquetas en promedio es de aproximadamente-
uns stmana.

Las Funclones principales de la placuestas estén relaolo---
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hadas con la hemostasia. Cuando se reduce a la cuarta parte-
del valor normal el nimero de plaquetas en la sangre, apare-
cen manifestaciones hemorragicas con aumento de fragilidad -
de los capilares, petequias cutdneas, mucosas y viscerales y
aumento del tiempo de sangrade. Presentan caracterlisticas --
muy distintas, el sangrado asociado a trombocitopenia y el -
que depends de otros transtornos de la coagulacidn sangulinea,
lo cual, indica para las plaquetas urna funcidn especifica en
la resistencia de los capilares, contra la ruptura. SI se a-
plica un torniquete en =81 brazo de un paciente con tromboci-
topania, aparecen en la porcidn distal del miembro, pequefias
hemorragias cuténaasfmultiplas {petequias), al aparecer el -
fFenbmeno se debe al‘aumanto de la Fragilidad capilar.

Las plaquetas intervienen en forma importents en la coagu-
lacién de la sangre. Cuando la sangre cosgula, ciertas sug--
tancies liberadas por las plaquetas participan en la reac-<-
cién que ecelera la transformacibn de protrombina ®n trombi-
na. También participan las plaguetas en el transporte de ---
cisrtos constituyentes sangulneos. En particular, de la sero
tonina que se encuentra casi exclusivamente dentro de las --
plaguetas, ademfs, de ser capaces de goncentrar esta sustan-
cia en sy interior. Cuando la sangre coagula, la serotonina-
os liberada justamente con otros constituyentes de las pla--
quetas.

CAPILARES.~ Las paredes de estos vasos estdn Formadas por cé-
lulas endoteliales delgadas y carecen de estructuras muscula
res y eléAsticas. El calibre de los capilares es pequefo, mi~
de aproximadamente de 7 a 9 m» Las cBlulas o los intersti---
oios que les separan, son permeables sl agua, lss sales y -~
los solutos orgénicos de bajo peso molecular, al oxigero y -
al bibxido de carbono. Por lo tanto, queda Facilitado el in-
tercambio de esos materialas. Sin embargo, la sangre total -
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no puede extravasar, pues normalmente las paredes rno dejan pa-
sar a8 los glébulos (excepto los leucocitas bajo comdiciones eg
peciales) ni las grandes particulas cololdales de las protei--
nas plasm&ticas, estas Gltimas ejercen pues, una presidn osmd-
tica; el sgua y las sales difunden hacia los vasos capilares,-

hasta que dichos vases alcanzan cierta distensidm hidrostatics

El &rea total de todas las paredes capilares en el cuerpo, -
excede de 6 300 M en el adulto.

Le enatomla de los capileres varia considersblemente de um -
organismo a otro. En los capilares son visibles las poras con-
€l microscipio electrdénico y la membrana basal subyacente g -=-
las células endotelimles tambifn esta intrrumpida; en otros &r

ganos, la membrana basal es gemneralmente contfinua.
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CAPITULO 111

PURPURA TROMBOCITOPENICA



DEFINICION

El concepto da plrpura trombocitopénica es aplicado a la -
plarpura que se acompafa de una reduccién importante de la --
cuenta de plaquatae.1

Este transtorno en un tiempo fué considerado como una enti
dad Gnica y varios nombres le Fueron aplicados como: enferme
dad de Werlhof, Si{ndrome hemorri&gico, plrpura trombolistica,
pdrpura hemorrfgica, esencial o primaria.

La condicién ae caracteriza por petequias y equimosis de -
la piel, también por hemorragis de la membrana mucosa y teji
dos subcuténecs. Las lesiones de la piel no son asociadas --
con eritema, hinchazdn o inflamacidn. La cuenta de plaguetas
es reducida, el tiempo de sangrado es prolongado, la prueba-
de retraccidn del cofgulo insuficiente y la prusba dasl torni
quete positiva, el tiempo de coagulacidn y de protrombing --
son esencialmente narmales.

La plrpura trombocitop@nica puede acompafiar a una gran va-
riedad de desordmnes y pueds desarrollarse en un nimsro de -
diferentes modna, por lp que ses le ha designado como parpura
trombocitopénica sintom8tica (PT5). El tfrmino de plrpura --
trombocitopénica ideop8tica (PTI), es usado para distinguir-
casos de etiologfa desconocida de las Formas sintom&ticas. -
lLa PTS pueds o no ser acompafiada de anemia o cambids leuco--
clitarios, dependiendo de su oceusa. En la PTI no hay snemia,~-
excepto qua pueda ser atribuido a la p#rdida de sangre. lLos-
camblos leucocitarios son insignificantes, como regla gene--
ral, los megacariocitos de la médula 6sea estén presenteé en
ndneros adecuados pero con ciertos cambios morfoldgicos yue-
pueden ser vigstos an algunas instanciss. La PTI es probable-
que no saa una entidad Onica. Su principio y su curso veria-
desde ser un agudo desorden sutolimitado de solamente pocas-

semanas de duracidén a aguel de una condiolén crénica de lar-
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ga duracidn con o ein remieidn. La primera es la Forma mas -
Frecuente de manifestarse la PTI, en la edad infantil y la -
segunda es m&e Frecuente en la edad adulta.®

Cada vez se hace m&s notorio gue la PTI representa @ un —--
grupo de condiciones con manifestaciones seme jantes pero de-
diferente naturaleza patogenética.3

FRECUEMCIA

La PT es una enfermedad hematolégica muy frecuente en la e
dad inFantil y adolescencia. "En una serie de 271 casos, los
cuales incluyeron casos estudiados por otros, y por T La
enfermedad aparecid antes de la edad de 21 afios en el B64.3%.
Y en una investigacidn de 737 cesos reportados en la litera-
tura el 45% de los pacientes eran de 15 afios o mas Jovenes. -

Experiencias subsecuentes tienen hechos similares.

Este desorden ee poco frecuente en la edad avanzada, no més-

del 10% Jde los casoe empieza pasados leos 40 afios de edad.

Es bién conocido que la PTI ocurre con més frecuencia en -
la mujer que en el hombre en una propotrcidn que ha variado -
de 4:3 a 2:1. Estas diferencias en los sexos se manifieeta -
despufs de la pubertad. En una revieidn de 737 caeos la rela
cidn entre hombres y mujeres fub de 3.7:1 en pacientes de 16
afios de edad. Mientras, que Fué de solamente 1.3:1 en pacien
tes menores de esa edad.

No es raro encontrar una historia fFamiliar con propensidén-
a presentar fhcll mogullamiento, epistaxis Frecuentés Y O===
tras Formas de sangrado. Este Fu8 el caso en 13 Famillias de-"
las series de Baltimore de 62 casos y de 4 de 41 casos de 0~
tras series, pero la significacidén de tal historia es incler
ta, > No existen datos confiables en ls literatura sobre PT-

herediteria, aunque son reros los caseos que se encuentran.

- 24 -



La PT parece ser rara entre los negros. Ciertas manifests
ciones sugieren una predisposicidn constitucional en la vi-
da temprana, historia familiar poco frecuente y predoninan-
cia en la raza blanca. No obstante, no est§ claramente defi
nida.

La mayoria de los casos de PT son secundarios y no ideopd

. ]
ticos. La PTS es m&s comin en los adultos.

n el hospital general de una comunidad en el periddo de-
1966 a 1977, el 1.2% de 87 346 admisiones Fueron por PTS --
( drogaa].7

En una reciente investigacidn sobre la etiologia de 359 -
casas de PT procedantes ide 20 hospitales de sSuecia, s do--
mostrd que un 12%, probablemente la causaban los medicamen-

» - 8
tos y el 5% las produclan. Se did m&s entre ancianos.

La PTS por asociacidn de infeccidn viral, ha ocurrido en-
83.G% de 152 casos raportades por Lusher y Zuelzen y el 80%
de las series de Eentageal.9
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CLASIFICACION DE LAS PURPURAS

I.- PURPURAS TROMBOCITORPEMICAS.
1.~ Parpura Trombocitopénica Ideopltica.
2.~ Parpura Trombocitopénica Secundaria o Sintomética.

1) Causada por fFarmacos.

a) Agentes supresores de la médula Ssea, empleados en la te
rapelitica de enfermedades neoplisicas. Estos Ffarmacos, en -
désis altas, producen trombocitopeniz en todos los pacien--
tes. )

b) Farmacos que producen trombocitopenia con efecto colate~
ral a consecuencia de sensibilidad propia del individuo da-
do generalmente a traves de autoimmunidad. Los Férmacos sus
ceptibles de ser utilizados por el OENTISTA y que han sido-
implicados con més frecuencia en este mecanismo, san los se
dantes (barbitiricos), analgésicos (Fenilbutazona, salicild
tos]), antimicroblianos (sulfamidas), antihistaminicos (clori
drzto de difenhidramina) y tranguilizantes (meprobamato).
2] Causada por enfermedudes.

a) InfFecciosas.~ Por virus y bacterias.

k) Metabdlicas.- Uremia, snemias, megalliblastamas.

c] teoplésicas.~ Carcinoma, leucemia, sarcoma, linfoma.

d) Sustitucidn o destruccidn de m&dula bsca, por causas ho-
neoplésices.- Mielofibrosis, irradiacidn.

3.~ Plrpura Tromboclitopfnica TrombStica.

II,- PURPURAS NO TRCOMBOCITOPENICAS.

1.- Parpura Alergica.

2.~ POrpura 3intomitica.

3.~ POrpura asoclada con fFragilidad capilsr incrementada.

1.~ Plrpura asoclada con incremento de plagquetas.

5.~ Diversas formas de plrpura.POrpura simple, sanil, mecani,-
ca, Fulminante, en mujeres. .

6,~ Desardenes purplricos asociados con znormalidades cualita-
tives en plaquotas: PT congénita o sdquirida. Tromblastemia-
de Glazman,
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ETIOLOGIA

Lta PT puede ser de dos tipos:

1) IDEOPATICA.
2] SECUNOARIA.

1.~ POrpura Trombocitop&nica Idegp&tica.

Le PTI durante afios ha sido tema de controversia entre in-
ternistas, pediftras y hematdlogos, debido a que no ha sido-
determinado aln los aspectos conceptuales etiopatogénicos. -
Péro sxisten prusbas de que en muchos casos &s un proceso de
sutoimmunidad la causa de la destruccidn plaguetaria acele--
rada.

Cesde 1951, afio en que se® publicaron los trabajos experi--
mentales bfsicos realizados por Harrigton y Cols., toma un -
nuevo curso la conoepcidén stiopatogénica de la PTI. En eatos
trabe jos se demuestra que: !

1) El plasma de los pacientes afeotos de PTI al ser adminis-
trado en sujetos sanos les produce una caldad en 8l nimero -
plaguetes circulantes, lo que demusatra la existenoia de un-
factor plasmfético trombopenizante (%PT).

2] Los hijos de las madres afeotas de PTI representan al na-
cer una trombocitopenia ssvera pero transitoria, lo cual, a-
dem&s de confirmar la observacifn anterior, prueba que al --
FPT atraviesa la barrera placentaria. Los siguientes egtu---
dios confirmaen que 8l poder trombopenizante del plasma de --
PTI se ejerce por igual en plaguetas isblogas y autélogag pe
ro no frente a plaguetas de animales, lo que demuestra que -
hay especificidad de especie.

Notebles trabajos posterlores de Shulman y Cols. permiten~
probar que el efecto trombopenizante es dosis-deperdiente,--

El FPT es ambsorbido in vitro por plaquetas normales y tiene-
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un comportamiento electroforético de gammaglobulina 7 S. Kar

pankin confirma quc se trata de Ig6h que no consume complemen
to.

Todos estos estudios dieron las bases pera explicar la pa-
togenia de la PTI como un transtorno inmunoldgico andlogo a-
la AHAI, con las plaquetas como célula-Diana-1o Segdn esta -.
t€sis, los procesas que dan lugar a una trombocitopenia ac--
tuarlan en dos feses: 1a Fase.- ce producirfa la fijecidén de
anticuerpos o complejo antigeno-anticuerpo sobre las plagque-
tas, produciendo una lesifn o cuando menos la opsonizacidén -
de les mismas. 2a fase.- las plaquetas sensibilizadas serian
secuestradas y dostruidas por el sistema fagoc{tico, Funda--
mentalmente en el bazo. S! la cantidad de anticuerpos absor-
bidos a las plaquetas es muy grande, la sescuestracién y des-
truccidn de realizd asimismo en otras localizaciones del SAE
Especialmente en el hfgado.

Mecsnismo de reaccién inmunolégica.

Fundamentalmente existen tres mecanismos posibles de sensi

bilizaoidn de las plaquetas o de reaccién imrmunol8gica.

1.~- Un antigeno extrafio, que podri{a ser un fregmento o la u-
ni8n de un FArmaco o metabolito del mismo (Hapteno) con una-
proteina plasmética, induoirfa la produccién de anticuerpos--
especi{ficos que se fFijarfan sobre el antigeno-anticuerpo. Es
tos complejos tendrfan afinidad por la membrana plaguetari=g-
a la que gquedarfan absorbidas. La plagueta actuar{a, por tan
to, de mero soporte del producto de la reaccidn inmunitaria,
pero sarfa al mismo tiempo victima de las alteraciones indu-
cidad por la citada absorcidn. Bntre las alteraciones produ-
cidas, se describen la tendencla a la aglutiracidn, a8 la a-=-

gregaoién y la liberacién de constituyentes plaguetares (FPT



y seraotonina entre ellas. Al mismo tiempo quedaria opsonizada,

esto s, preparada para ser reconocida y atacada por las célﬂ
las fFagociticas.

2.~ Un segundo mecanismo seria la accidn directa del agente -
exdgeno sobrs lz membrana plaguetaria, produciende alteracio-
nes en la misma que modificarian su antigenicidad, haciendola
extrafia para el sistema inmunoldgico propio. Se producirfan -
entonces anticuerpos frente a antigenos plaquetares propios -
modificados.

3.~ Una tarcera via seria la alteracidn primaria de los meca-
nismos immunoldgicos sin alteraciones antigenas, La diferem--
ciacidn de clones linfocitarios patolégicos daria lugar a la-
produccién de anticuerpos antiplaguetarios de amplie éspeciﬁi
cidad antigena.

El primer mecanismo se invoca a nivel de hipdtesis para ex-

plicar la PTI que aparece tras una infeccidn viral, el cambio
de la antigenicidad, cque tambifn se ha emitido como hipdtesis
para explicar estos cassos agudos, no ha sido comprobade y pa-~
rece poco probable si se tiene en cuenta la amplia especifici
dad del Faotor trombopenizante, el cual ataca a la mayoria, -
si no a todas, de las plaguetas autdlogas. La alteracidn pri-
maria de los mecanismos irmunoldgicos podria explicar la pato
genia de gran parte de las formas crénicas y seria congruente
con el hecho repetidamente observado de la concomitancia de ~
FTI con otros procesos autoinmunes como: AHAI, LED, neutrg-=--

penias inmunes, etc.

El bazo en la PTI.

Desde la antiguedad ha sido reconocida la importaencia del-
paspel del bazo que juega en la produccidn de trombocitopenia,
esto s o pesar de las diferentes concepciones etiopatogeni--

cas del transtorno. Inicialmente se creyo que el baza produ--
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cia un factor inhibidor de la maduracidn de los megacarioci-=-
tos o que freneria la Funcidén formadora de plaquetas o que da
ria lugar a la destruccidm immediata in situ de las plaquetas
una vez formadas. También es conocido desde 60 afios atrds del

efecto beneficicso de la esplenectomia en numercsos pacientes.

Coan y Shulman, hablaron sobre el papel del bazo como lugar
de secuestracidn plesquetarla preferente en le PTI. Posterior-
mente se pudo contar con métodos isofépicos. Con los cuales,-
se pudo explorar mejor in vivo los lugares donde se producfa-
la seouestrzoidn de las plaquetas en pacientes afFectos de PTI,
as! como comprobar el acortamiento de la vida de las plaque--
tas circulantes.

los trabajos de Aster y Cols. Najaen y Cols., mostraban que
en muchos casos, el bazo aparece .como un lugar exclusivo de -
secuestracidon plaquetar, y que en algunos paocientes oste pro-
ceso tenfa lugar, también en el higade y el resto del 3RE. Se
pensS =si, disponer de un procedimiento para producir la res-
puesta a la esplenectomia, y por comsiguiente matizar las in-
dicacliones de la misma. Después de los trabajos de Handin y -
Smith, Mec Millan y Cols. se considero al bazo como uno deg ——-
los lugares m&s importantes, si no, el principal de sintesis-
de anticuerpos plaguetarios. Estudios in vitro, han demostra-
do que el tejido esplénico de pacientes con PTI, produce una-
cantidad de inmuroglobulinas cimco veces mé&s que, el de suje-
tos no afectos y que dichas inmunogleobulinas son caopaces de -
fijarse sobre plaguetas homdlogas y autdlogas, asl como de ma
gaoariocitos.

S{ el bazo es un lugar importante de produccién de fFactor -
antiplaquetario y por tanto, este se encuentra en concentra-—-
ciones elevadas y por otra psrte, se considera que aln en con

diciones fisioldgicas, existen en el altos niveles de plague-



tas en presencia de elementos activos del SAE se comprende -
que’ se dan las condiciones Sptimas para se produzca en el se
no del bazo la sensibilizacidn y posterior destruccidn de --
las plaquetas. La determinacidn in vitro de la capscidad de-
los Fagocitos esplénicos en ausencia de plasma, de pacientes
afectos de PTI para fagocitar plaquetas normales ha demostra
do una actividad superior al tiple de lo normal, existiendo-
ademfs una correlacidn inversa con la respuesta clinica a -=-
los esteroides, ! Confirman las hipdtesis de Mc Millan y Col.
los recientes trabajos publicados por Luckin y Cols. Estos -
autores han demostrado una normalizacién ripida de los valo-
res de inmunoglobulinas plaquetarias tras la esplenectomfa -
en los sujetos afectos de PTI que responden Favorablemente a
la misma.

Métodos de exploracién de la respuesta inmunitaria en la PTIL

Ensayos llevados a cabo hasta el momento presente pueden cla
sificarse en;

1.~ M&todos de deteccidn de anticuerpos antiplaquetarios an-
suero de paclientes.

2.- MEtodos de aexploracidén de la activacidn de la inmudidad-

caelular.

3.~ Determinacidén cuantitativa directa de inmunoglobulinas -
en las plaquetas.

1.~ Los mbtodos probados en las décadas cincuenta y sesenta-
tenfan en comin la Falta de sensibilidad y reproductibilidad
a lo que se unia en la mayoria de complejidad en su realizs-
cidn.

En 1974 Handin y Stossel, tras comprobar que los anticuer-

pos antiplaquatarios actdan conio opsoninas, fFacilitando la ~



fagocitosis de las plaquetas asi sensibilizadas por parte de --
granulocitos autdloges, idean un método en el gque, por comproba
cidn microscépica de la fagocitosis y con la medicidn de la cap
tacidn de plaguetas marcadas con Cr y observando el inicio del-
viraje en la reduccidn del NBT, los autores cuantifican la Fun-
cién opsonizante. As! se comprueba la presencia de actividad op
sonizante en los catorce sueros ensayados de pacientes con PTI.
lLa actividad opsonizante del suerc es atribuida al fragmento --
Fo de las IgG. Este m&todo, aparte de su posible aplicacidn ---
cli{nica, tiene el interes de demostrar la actividad Fagocita---
ria de los neutrdfileos, como una casa ms de destruccidn de «--

las plaquetas sensibilizadas.12

2.~ M&todos para explorar la activacidn de la inmunidad celular.

Handin y Plessens comprueban que pladquetas normales preincuy-~-
badas eh sueroc de pacientes de PTI =on capaces de estimular a -
linfocitos autdlogos en cultiveo. Esta estimulacidn es medida --
por la ceptacidn estimuladors que reside en las IgG séricas.' --
Con esta tBenica los autores comprucban la presencia de anti--=-
cuerpos en 25 de 26 pacientes aFectos de PTI. Segdn los autores,
la incubacidén de plaquetas en suero imnune darfa lugar a la pro
duceidn de complejos antigenc-anticuerpo capaces de estimular -
de Forma no especifica la hipdtosis de gue si las plaquetas sen
sibilizadas por los anticuerpos fuesen copaces de activar in vi
vo a los linfocitos. estos podrian hacerse citotdxicos para las
plaquatas. Este hecho poudria explioar la destruccidn plagueta--
ria persistente en algunos pacientes despufs de la eliminacidr~
del tejido del 3RE por medio de la esplenectomia o su inhibi--~2
cidn por los esteroides. Wybran y Fudenberg, estudiando también
la estimulacién linfocitaria, han hallado respuestas positivas-
en diez de catorce pacientes con FTI. También la actividad citg
toxica para los linfoecites humanns del suero bhan sido utilizada

como'método de determinacidn de anticuerpos con resultados (+].
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3.~ Determinacidn cuantitativa de las inmunoglobulinas pla--
tarias.

En 1975, Rosse y Ebert describen una técnica dirigida a de
terminar directamenta los anticuerpos fijados a las plaque--~
tas. Esta basada en un método de inhibioidn de la lisis eri-
trocitaria por complemento.

Pare valorar las IgG de la-superficie plaquetal se incuban
primero las plaquetas con una cantidad conocida de suero de-
conejo anti-IgG humana de anti-IgG ho absorbide por la IgG -
plaquetar. Para ello, tras separar las plaquetas, se incuba-
en un sistema de hematies de oveje cubiertos de IgG y suero-
de cobaya como fuente de complemento, El grado de inhibicidn
de lisis eritrocitaria inducida por la anti-IgG residual es-
tard en relacién inversa con la cantidad de anti_IgG absorbi
do por las plaquetas. Con esta técnica sus sutores hallan en
plaguetas normales valores de IgG inferiores a 0.4 pg. En ==
los cesos de PTI hallan valores elevados y en correlacién in
versa con los recuentos plaquetarios. Asimismo observen una-
disminucién de las cifras durante el tratamiento con esteroi
des en los pacientes que responden as! como una normalizge~--
cién despufs de la esplensectomla cuando la respuesta a la --
misma es Favorable. Esta misma tfcnice aplicada a sueros de-
PTI incubados en plaguetas normales también permiten a los -

autores demostrar la existencia de auto-anticuerpos.13

Parpura Trombocltopénica Secundaria o Sintom&tica.

4
Aungue los mecanismos etiopatogénicos sctlan sohre las ~--
plaguetgs de la misma manera que en la PTI (menor produccidn
o mayor degstruccidnl en el caso de la PTS es posible encon--

trar. la causa.



La mayoria de los casos son secundarios y no primarios; no
debe establecerse un diagndstico de PTI, hasta que no se ha-
llan excluido todas las causas de PTS. La PTS es mis comlnm -~

en los adultos.

La PTS pusede ser producida por asoclacidn a la ingestidn de
F&rmacos o enfermedades.

Desde el punto de vista patogenético, bisicamente, la PTS-
puede consumarse por cuatro mecanismos distintos; 1) Por hi-
peresplenia con hipersecuestracion esplénica de las plaque--
tas y acortamiento de su vids media, pero con presencia de -
megacariocitos en cantidad normal (cesos de pdrpura de algu-
nas esplenomegaliasa bantianas, cirrdticas, linfomagrsnulomz-
tosas, etc.); 2) Por reduccion o ausencia de megacariocitos-
en la médula S5sea, por ejemplo; En la mielofibrosis y apla--
sias medulares téxicas por agentes radioactives (benzal, clo
rafenicoll}, infecciones {meningocemia reckttsiosis, brucelo-~
sis, etc.); 3) Por formacidn de imnmunoouerpos antitrombéti--
cos en curso de colagendsis ( lupus eritematoso diseminado), .
procesos linfoproliferativos (leucemia linFAtica crénica) y-
durante tratemientos con Sedormid, quinina, etc. 4) Por ex--
cesivo consumop de plaquetas en la coagulacidn intravasculsr-

o en 8l interior de angiomas gigantas.14

CAUSAS RECONDGIDAS DE TROMBOCITORPENIA.

1.~ Agentes quimicos.
2.~ Agentes Flsicos.
3.~ Agentes animales.
4.~ Agentes vegetalas
5.~ Agentss bioldgicos.

1.~ Agentes quimicos.- Los medicamentos generalmente son cay
sa de trombocitopenia y las manifestacionas hemorrigicas que
acompafian uha deficiencia de plaguetas sin producir al miemo

tiempo mnmemia y leucemia. En una reclente investigacidn so--
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bre la etiologia de 353 casos de trombocitopenia procedentes
de 20 hospitales de Suecia, se demostrd gue un trece por -—--~
oiento posiblemente eran csusados por medicamentos y el cim-
co por ciento les producian. La etioclogia medicamentosas se-
dié m&s entre aoncianos. (B8ttiger y VWesterholm, 1972). De mo
do que se debe considerar a un medicamento como causa de —w—-

trombocitopenia si le causa no es obvia.

Existen dos mecanismaos principapales patogenéticos de la -

trombecitopenia provocada por medicamentos. Ccrosbyby Kauf-=
1S5
manl.

1) Aumento de la destruccidén de plaquetas en la sangre peri-
Férica, Ello se debe, casi siempre, a un mecanismo inmunclo-
gico. Es posible que los anticuerpos actives contra las pla-
gquetes puedan serlo también, a veces, contra los megacarioci
tos de la médula ésea, imnhibiendo pasajeramente la plaqueto-
poyesis.

2) Disminucién de la produccidén de plaguetas por la médula &

sea, @ consecusncia de una accidn toxica sobre los megacario
clitos medulares,

En la actualidad hay pruebas convincentes de gque el meca~-
nismo inmunoldgico es el causante de la trombocitopenia cuan
do se trata de quinidima, auinina, diglitoxira, rifsmpicina y
sedormid. Con algunos otros medicamentos se observd un redu-
cido nimera de casos en que se demostrd la evidenclia in vie-
tro de un factor plasmStico. Sin embargo, a causa precisemen
te de lo reducido del ndmero de caso afectados ho s& sabe --
con seguridad si este mecanismo es el habitual o es el dnico.
Karpatkin (1871), resumid varias historias clinicas en las -

que se demostrd la existencia de un factor plasmatico.

No obstente, con muchos de los medicamentos considerades -
como causentes de una trombocltopenia o sospechosos de haber

la causado, mo se publicd mingin resultado de less investipa-

€]
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ciones in vitro y por consiguiente em tales casos el macanis

mo de la trombocitopania sigue siasndo incierto.

La inhibicién de la médula Ssea constituya, probablamente,
el mecanismo causal de la trombocitopenia provocada por las-
tiazidas, aunque hay prusbas de que, al manos en algunos ca-

sos, existe uma base irmmunolégica.

A este gran nimero de medicamentos pertenscientes a una ex
tensa gema da grupos terapelticos se les ha atribuido la apa
rioién de una trombocitopenia:

Alcaloides de la chinchona.~ quinidina? quinina.

Diur&ticos.- clorotiazida, hidroclorotiazida, Frusemida? clo
talidona, clopamida, eacetazolamida, espirolac--
tona,

Antirreuniticos. - Fenilbutazona? oxibanobutazona? indometaci
na? oro.

Antiinfecclosos.- sulfFamidas, aulFametoxasol-trimetropin? -
cloranfenicol.

Panicilinas.- penicilina, ampicilina? cafaloting.

otros.- ristocetina, novobiocina, astreptomlcina, eritromlci
na, tetraciclina.

Antitubarculosos.~ &cido paraaminosalicllico, PiFempicina? -
pirazinamida.

Antidiab&ticos.~ cloropropamida? tolbutamida, carbutamida.

Antidepresivos y tranquilizantes.- desipramina, imipramina,-
smitriptilina, doxepin meprobamato, tioridazine,
diazepam.

Analgfsicos.~ Scido acetilsalicilico? paracetamol (acetaming
ferno).

Civersos.~ antazolina, spronalina,arsenlicales, barbitiricos,
carbamazepimna, cloroquina, hidroxicloroquina, -
diazdxido, digitoxina, haparina, mEtildopa? ag-

trégencs, penicilamina, fFenindioma, pirimetami-



na, estibofono, tioguanina, trididna, trinitri-

na' 15

Mientras en alguhos de estos medicamentos la relacidn de -
causa-efecto esta bién documentada, en otros ro esta Firmee--
mente establecida, tal vez, debido a la escasez de publica=-

clones bién documentadas o de casos investigados.

los informes recibidos en el centro de la 0OM5 durante 85--
tos Gltimos afios indican que, como grupo terapedtico, los me
dicamentos que sueslen ser m8s incriminados como causa dO ~--
trombocitopenia son ; los que se encuentran marcados con (%)
Lo probable es que esto se deba més s BuU extenso uso que a -

una elevada incidencia absoluta.

En el hospital de una comunidad en el periSdo de 1866 a -=-
1977,.91 1.2% de 87 346 admisiones fueron problemas de reac-
cidn con antecedentes de drogas. De estos 1 048 casos, 106 -
(S.8%) envolvieron problemas hematolégicos, mas fFrecuentemen
te hemorragia.’7

Medicamentos ueados frecuentemente por al dentista.
Antiinfecciosaos.

SulFamidas.~ Foco después de la introduccidn de las sulfFamie:
das se advirtié que la tromboclitopenia era una de las compli

caclones de su empleo.

Aunque existen pocas pruebas bién documentadas sobre es] me
canismo en los casos de traombocitopenia causados por los pre
parados sulfamidicos més antiguos, cierta evidencia indirec-
ta indica que pasiblemsnte sea,inmunolégico. Se observaron -
slgunos casos en ocasidén de haberse administradeo un segundo-
ourso de aulfamidas. Otras manifestaciones de hipersensibili
dad son relativensnte frecuentes con lss sylfanidas y algiye-

nas veces s6 presentan acompafadas de trombocitopenia. Jenvs
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ky observd a este respecto la presencia de ampollas hemorrd-
gicas en la boca. En un caso de trombocitopenia por la sulfa
metazina, publlcado po Bolton y Young, se evidenciaba in vi-
tro un mecanismo inmunologico.

El mecanismo de produccidn de trombocitopenia por el sulfa
metoxazoltrimetoprim no s® conoce bifn. Rickard y Uhr, publi
caron dos casos en 1971, en los que las pruebas de inhibi---
cidn de la retraccidn del cofgulo y dal Factor 3 plaquetario
no reprogsentaron ninguna anomalia ni en la fase trombocito--
pbnica ni en la de restablecimiento y supusieron que la con-
binacidn medicamentosa antes mencichada producla inhibicidn-
directa de la médula &sea, con la posibilidad de que en las<
personas afectas "existiera una sensibllidad inherente a la-
inhibicidn de la dihidrofdlato reductasa, especialmente en -
el metabolismo de los megacariocitos, lo que fFavoreceria la-
répida apariclén de una trombocitopenia a consecuencia del -
empleo de un agente inhibidor de esta esnzima.18

Se ha descrito la aparicién simulténea de una agranulecito
sis con una trombocitopenia.

Penicilinas.~ Se han publicado casos de trombocltopenia como
complicacidn de la administracidn de penicilina, pero visto-
al extensisimo uso de este antibidtico dichos casos deben -.
ser rarfeimos.

En cambio la ampicilina parece ser ahora una de las causcs
més frecuentes de trombocitopenia.

Shaimen y Cols. fueron los primeros en describir un caseo -
de trombocitopenia causade por cefalotina. El paciente pre--
sentaba una historia de hipersensibilidad a la penicilina, -
caracterizado por un exantema generalizado, pero nunoa Fué -
expuesto a8 la cefalotina; la prueba del factor 3 plsquetario
era positiva. Gralnlick y Cols. publicaron sl caso de un pa--



cilente afecto de leucemia mieloide aguda que presentd también
trombocitopenia en dos ocasiones, mientra tomaba cefalotina -
sédica durante sendas remisiones hematoldgicas. Las investiga
ciones in vitro revelaron la presencia de un anticuerpo anti-
cefalotina especifico en el plasma del paciente y las In vive
demostraron que, al restablecerse, una dosis de prueba cefalo
tina ( 1g ) producia una disminucidn del 50% en el recuento -
plaguetario. ademfs, dursnte una investigacidn sobre supervi-
vencia plaquetaria, una infusidn de ( 1g ) de cefalotina Fué-
seguida de la répida desaparicidén de las plaquetas. lLos auto-
res deducen de sus investigaciones, la produccidn de un anti-
cuerpo espaecifico que fFijaria las plaquetas recubiertas de ce
fFalotina, lo que darla como resultado de supervivencia mé@s ~--

breve con la consiguiente trombocitopenia.

Otros. - Entre los demSs antibidticos causantes de trombocito-
penis esta la oxitetraciclina (Beckett y Foxell), la novobio-
cina (Day y Cols.), la estreptomicina y la eritromicina (Forg
witz y Nachman).

Antidepresores y tranquilizantes.

e observd que los antidepresorss triciclicos desipramina e
imipremina podian producit trombocitopenia. Rachmilewitz y =--
Cols. publicaron dos casos causados por la disepremina y de--
mostraron la presencia de anticuerpos IgG que impedian la re-
trececidn del codgulo y provocaban la aglutinacién plaquetaria.
Estos autores manifestaron que los fabricante de la imiprami-
na hablan sabido que se presentd una trombocitopenia en el pa
clente que tomsba desipramina y otros 23 que eran tratadoe --
con imipramina.

Nixon tembién cita que los Fabricantes de la amitriptilina-
hablan recibido informes de cinco pacientes que presentaron -

trombocitopenia como consecuencia del tratamiento con este me
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dicamento estructuralmente afin, la doxspina. Al suprimir la -
doxepina y administrar prednisona se normalizo el recuento pla
quetario. La administrscidn ulterior do imipramina no produjs-
ningln efecto desfavorable sobre el recuento plaguetario, pero
adninistrada amitriptilina se produjo al cabo de dos dias una-
trombocitopenia grave que continuo durante diez dias; en vista
de ello, se administraron grandes dbésis de prenidsona conjunta
mente con la amitriptilina pero la trombocitopenia persistid -
hesta suprimir este Gltimo medicamento a los diez dias, produ-
ciendo un r&pido aumento de plaquetas, lo que indicarla la ---
existencia de una recoctividad cruzads entte dos medicamentos -
estructuralmente muy afines.

El meprobamato se incluye entre logs dos medicamentos trambo-
citopénicos en el registro de la American Medical Association-
{(Mintrobe).

Jacobson (1972) observd que el etcloravinol (placidyl), gque-
es un hipndtico, también causa trombocitopenia inmunitaria.

Analgésicos.

Acido mcetilsalicilico.- Nieweg y Cols. observaron qu a algu--
nos pacientes el &cido secetilsalicflico les causaba trombocitg
penia y en més de la mitad de entre los que se hizo la pruesba-
se pudo demostrar la positividad de la prueba del factor 3 pla
quetario. Sin embargo, estos autores indican que incluso cuen-
do con este m&todo pueds demostrarse la presencia de sntlcuer-
pos anti-aspirina, a la interruocidn del tratamiento no le sue
le seguir la remisidn de la trombocitepenia y sugleren gue po-
dria explicarse el Fendmeno por las observecliones in vitro gue
indican la existencia de una reactividad cruzada en més de le-
mitad de los sueros que contlenon anticuerpos anti-aspirinas --
con otros productos afines como el dcido salicllico y 21 ban~-

zolco. Como alguno ‘de estos productos estén contenidos en ali-
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mentos y cosméticos, es posible que ocurra una expOSlICION & =—-
productos de tipo hapténico a nivel nocivo, incluso despufs de
la supresidn de la aspirina.

Rappoport y Cols. observaron gue el salicilato sddico podia-

provocar trombocitapenia.

La ingestidn de paracetamol (acetamincferno) también se aso-
cid a una tromboocitopenia recidivante (Heading) relacionada en
cada ocasién con la ingestidn del medicamento o con un sdlo e-
pisodio de la misma (Skokan y Cols.). Se describid otro caso -
demostrativo de que la trombocltopenia la casusaba unm metaboli-

to del paracetamol.

Lidocaina (Xilocalina).

Se hen reportado un total de once casps de trombooitopenia o
currida despufs de la administracidén de lidocaina como anesté-
slco local para tratomientos dentales. Estudios im vivo e in -
vitro confirman la relacién entre la administracidn de lidocai

na y el desarrollo de la trombocitapenia.15

Le utilidad de los mé&todos de laboratorio adecuados es esen-
clal en la deteccién de anticuerpos droga~dependientes. Colneci
dimos con otros autores que la sotivacién del fFactor 3 plaque-
tario (espec!ificamente cuando es asocliado con el descubrimien-
to de aglutinacidn directa o destruocidn de plaquetas y de in- .
hibicidn de retracclién del cofguln), en la pPBthéia de la dro
ga ofensive es Gtil y adecuada en la detecoidn de estados trom

bocitopénicos induclidos por droga.ao

El desarrollo de la plrpura trombocitopénica en el adultoc --
despierts la sospeche de un agente stioldgico gquimico. 3i unha-
droga es sospechosa, los ofectos de uns readninistrecién puede

sar probada.a1

2-3-4.~ Agentes Fisicow, animales y vegetales.- Los rayos X y-
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otras formas de radiacién ionizante raramente produce tromboci
topenia sin leucemia y anemia. 3u accidn es mielosupresiva. La
insolacidn ha sido reportada como causante marcado de tromboci
topenia y plrpura. Las evidencias cde que sustancias vegatalés-
como: caomidas, producen plGrpura trambocitop&nica, na son con--
vincentes.

Las quemaduras continuas pueden desarrollar trombocitopenia-
en varias horas despufés de la lesidn. Agentea animales descri-
tos son causa de trombocitopenia, incluyendo serpientes veneng
sas, plcaduras de insectos y vacunas.

5.~ Agentes bioldgicos.- La ssociacidn do infeccidn viral con-
la pdrpura trombocitopBnica ha ocurride en 53.6% de 152 casos-
reportados Lusher y 2uelzen y el 80% de las series de Benta—--
geat:.22 El mecanismo de la trombocitopenia, no obstante, se-
diferencia en las diversas enfermedades virales con dafio direc
to y/o supresidn de plaquetas y megacariecitos por virus. Tam-
bién como los mecanismos inmunolégicos implicades. Myllyla et-
al expuso’ que la trombocitopenia que ocurre después de una in-
Feccién es secundaria a la reaccidn del anticyerpo a la part!-
oula del virus. El postuld que este mecanismo es anflogo al de
la trombooitopenia inducida por quinina. el minusculo virus ac
tiva el antigeno en lugar de la droga quinina.
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MAMNIFESTACIONES GEMERALES

El principio de este desorden puede ser sibito y sin adverten
cia, esto es comin especialmente en los niﬁos.a3 En otros ca-
sos, hay una historia de ficil magullamiento o excesiva epista-
xis en un periddo varible de tiempo. Esto no es comin para la -
enfermodad que aparece siguiendo una infeccidn aguda de vias --
respiratorias. Su final tembién puede ser espont@nes y abrupto,
por otra parte, sus manifestaciones son caracteristicss del in-’
dividuo particular que lag presenta. No es raro que en alguncs-
casog, los sintomas se hagan presentes después de una infeccidn
aguda.

Las lesiones purpiricas de ls piel son los sintomas m8s oomu-
nes de este desorden. Estos varian desde los queo son del tamafio
de un punto da alfiler, de color rojo, llamados petequias -Csca
pe de sangre al espacio intercelular, visible inmedistamente --
por debajo de‘la mucosa-—.24 0 areas violAceas mucho més gran-
des llamadas cquimosis, hasta hematomas de gran extensidn. Ss-~
tac lesiones purplricas o hemorrSgicas de la piel a diferencia-
de las lesiones de la telangiectasia hemorrégica heraditeris, -
no desaparecen cuando se aplica presidn y cembian de color de -
rojo brillante @ pardo amarillento. Esto ayuda & distinguir las

petequlias o equimosis de las anomallias vasculares.

£i la hemarragla es moderada quizs de lugar sdlo spuntos pure
plricos de la piel o bifn si es acentuada produce hemorragias -
intensas, inclusive en &reas vitales, tales como el cré&neo o el
diafragma. Es posible encontrar todos los extremes entre esps -

limites y l= enfermedad aumenta o disminuye en intensidad.

ge han descrito formas cronicas y agudas, las cuales no es in
frecuente que se superpongan, consideradas por alguhes como an-
: 5
tidadas dlstlntas.a

£l tipo sgudo es el responsable de la mayoria de los casos -~

26

que se dan en nifos, susle ser autolimitado. Tiende & darse
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md3s a menudo en invierno y en primavera y puede producirse tras
inFecciones del aparato respiratorio alto, paperas, el saram---
peon o la varicela.27 El comienzo es habitualmente brusco con
epistaxis y petequias distribuidas por torax, abdomen, brazos y
piernas. Las hemorragias mucosas pueden ser graves. Son frecuen
tes las menonragias; hematurias y hemorraglias subconjuntivales.
Son raras las hemorragias articulares. Es posible que haya fie-
bre moderada. El polo inferior del brazo puede encontrarse a --
2 Cm por debajo del borde costal. No existe adenopatia ni dolor
esternal, ni otros signos Fisicos Fueras de los atribuideos a la-
hemorragia y a la anemia. Es habitual la remisidén esponténea, -
volviendo el recuento plaquetario a una cifra normal al cabo de
un periddo que varla entre varios dias y varias semanas. Ocasig
nalmente persiste la trombocitopenia y la enFermEdad'sigue un -
curso crdnico.od El tipo crdnico predomina en los adultos, el
inicio es tdrplideo y dificil de precisar y tiende & svolucionar-
en Forma de brates.zg Y generalmente no se demuestra relacidn
evidente con algdn agente externo desencadanante.ao

Tracto Geniturinariol(TGl.- El1 TG es un sitio frecuente de san--
grado. El sangrado uterino puede comenzar sn el tiempo esperado
de menstruacidn, pero diferente en cantidad y durecidn. No son-
raros los casos en los cuales lz menorragia sea el Gnico sinto-
ma o de més relieve de la enfermedad.

La PT puede aparecer durante la pubertad y es posible que sea
manifestada por menorragia e irregularidad en los ciclos-31 En
otros casos el sangrado vaginal puede aparecer antes de la pu--
bertad como el sintoma inicial de este desorden. Tambi&n alguna
pequefis lesidén o ruptura del himen puede ser seguide por hemo--
rragia profFusa. Lo hematuria también es un sintoms comdn, La --
sangre puedo venir desde la pelvis renal, la vejiga o el Gtero,
gl sangrado del interior del rifon es raro.

Laes melsnas o las menos Frecuentes hematemnesis indican sangra
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do en el tracto gastrointestinal, El sangrado de la oreja es ra
ro. En oasos severos puede haber hemorragia interior de lengua,
es6fago, laringe o cuerdas vocales. En un caso de la literaturay
ocurridé sangrado en los tejides subcutféneos de un lade de la ca
ra y cuello. En otro desarrollo hemorragia diafragmatica y fFub-

e}
la causa de ey muehte.“a

Sistema nervioso.- La hemorragia intracraneana es la complica-=-
cién mas seria,.." puede ﬁerminar en Bpiprsia--"33 Las hemo=
rragias son usualmente multiples y varian en tamafic desde pete-
qulas a extravesaciones grandes de sangre. ESllas pueden involuy-
crar el caﬁebro, 2l corddn espinal o las meningues cerebroespi-
nales. Han sido descritas las hemorragiass subdural y encefili--

cas,

sintomas constitucionales de la PTS por ingestidén de medicamen-
tos.~ Cuando aparecen pueden ocurrir en el momento de iniciarse
la hemorragia, pero algunas veces la preceden en algunas horas,
hasta doce; en ocasiomnes se presentan a los pocos minutos de la
ingestién del medicamento. Entre eetos sintomas se cuenta la ~-
sensacién de calor, rubefFaccidn cutfnea a menudo seguidas de es
calofrios, cefalea, fiebre, debilidad, algies goneralizadas, --
nluseas, vdmitos, dolores sbdominzles, artralgias y pririto que-
se presentan en diversas combinaciones, pero ss raro que se ob-
®wrven juntas en un s6lo paciente. En oceslones sdlo esta presen
te un sintoma, por ejemplo; en el caso descrito por Blajchman y
Cols, tan sbdlo se presento una ligera cefalea transitoria. Los-
sintomes varian de intensidad, & menudo son muy pronunciades, -
pero pueden ser leves y, en tal caso, pasar inadvertidos, de no
interrogar especificemente sobre elles. Se cree que leos sinto--
mas caonstitucionales se deben/a la répida destrucridn de las --

plaquetas.

Exploracidn Flsica.~ La principal caracteristica consiste en la

Falta de sintomzs o sighos Fisicos distintos de los causados -

I
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por hemorragia y cuando esta es intensa a la anemia. No son ra-
ras las hemorragias subconjuntivales. Es tiplco gue ho exista -
esplenomegalia, si bién se ha descrito algin caso coh uha esple
nomegalia escasamente palpable. Ni los ganglios linféticos, ni-

higado son palpables, como tampoco hay molestias esternales.

La sangre.- Los hallazgos caracteristicos son trombocitopenia.-
Las plaquetas pueden estar totalmente ausentes. Hay una aproxi-
mada correlacidn entre la cuenta de plaquetas y la severidad --
del sangrado, pero esto Gltimo usualmente no ocurre a menos que
las plaquetas eean menores cde 60 000/ cm? Sin embargo en casos-
crédnicos particularmente la cuenta de plaquetas puede permane--

cer abajo de estos valores por muchos meses sin que el sangrado
espontinec tome lugar.

La prolongacidn del tiempo de sangradeo y Falts de retraccidn-
del cofgulo ocurre en asociacidn con la trombocitopenia y ayuda
a corroborar los Oltimos hallazgos. £1 tiempo de sangrado puede
ser tan largo como de uba hora o mas. Raramente es relativamen-
te corto & pesar de la marcada trombocitopenia. El tiempo do -~

sangrade puede ser marcadamente diferente en varias partes del-
cuerpo.

El tiempo de coagulacidn ocurre dentro del intervale de tiem-
po normal, pero el codgulo fFalla no retrayendose.

Anemia.~- Gf presenta es proporcional a la extensidn de la pér
dida de sanhgre y es usualmente normocitica. i el sangrado ha -

sido severo y prolongado puede ser del tipo hipoordmico y cicrg
clitica.

Y&dula dsea.- Las observacionhes sobre los megacariccitos de la-~
médula 6sea varlan. 3Suelen describirse como hormales o sumenta-
dos en nimero, cuhque ho se observe ninguha produccidn de pla--
quetas o esta produccidn sea muy escasa y puede haber un aumen-
to de megacariocitos inmaduros. A veces, sim embargo, los mega-

. 39
coriccitos estén disminuidos en ndmero. los elementos leuco
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citicos son esencialmente normales.

MANIFESTACIOMNES BUCALES

Todas las enfermedades que afectan a las plaquetas presentan-

-
manifestaciones bucales semejantes.“s

Las primeras manifestaciones de la PT pueden aparecer en la -
cavidad bucal. Las hemorragias exageradas posteriores a extrac-
cion®s dentales son habituales y ocasiconalments san los primero
gue atrae la atencidn del odontdloge sobre la PT.

Une de las manifFestaciones més rotorias de ls PT es la fre---

36 Que hablituslmente se ob

cuente profusa hemortagia gingival.
servg como‘Lna hemorragia capilar en s@bana procedente del bor-
de dm la encla. Esto ocurre en la mayor parte de los casos. La-
gingivorragia puede ssr esponténéa y suele originarse en aucen-
cia da lesiones cutineas. 0 se produce en focos sometidos a ---
traumatismos ligeros,por ejemplo; cepillado de dientes. No es -
rare un sangrado capiler originado en la totslidad de la encla-
marginal. Se cohocen casos de hemorragia esponténea de la pulps
La descomposicidén de la sangre en el surco gingival y las zonas
interdentarias producen un aliento Fétido y forma un medio Fa--
vorable para el desarrcllo microbianoc. En caso de necrosis tisy
lar por hemorragia intercelular importante puede superponersele
una inFeocldn por Fusoespiroquetas.

S e producen frecuentemente petequias en la mucaosa bucal, co-
munmente en el paladar, como grupos de abundantes manchas minus
culas de s8lo un milimetro o menos de difmetre. No desaparecen-

e la vitropresidn. La equimosis real es aqul ocasionsl.

+ » 5@ producen habituslmente petequias y egquinosis submucosas,

especislments en la mucesa bucal, les labies, sl suslo de la bog

az

ca y 8l paladar blando.." Pueaecden Formarse ampollas submuco-
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sas de contenido hem&tico, en la boca, l- lengua, la mucosa bu-
cal y el paladar, son muy caracteristicas y tiensn importancis-
dlagnsstlca.aa Las hemorraglas petequiales parecen iniciaorse-

por un traums y son frecuentes en la mucosa cubiertas por préte
eis no Fijas.

DIAGNOSTICO

Las manifestaciones olinicas y hematol8gicas de la PTI y la--
PTS son ldenticas. Y el diagnéstico se basa principalmente en -
los datos clinicos y de laboratorio.

La exploracién Fisica no revels ningdn otro sfntoma o signo -
anormgles aéarte de los debidos a las hemorraglas. Sin embargo,
en la PTS bqr medioamentos hay dos fendmenos clinicos que, cuan
do se hallan presentes, indican olaramente un medicamento como-
causa de trombooitopenia. En primer lugar'la'preaancia de sintg
mas conetltucidnales en el momento de la hemorragia o en el pe-
riédo irmediatemente anterior a ells y enm segundo lugar, la apa
ricién de ampollas hemorragicas en la mucosa bucal. No obstante,
estas sSlo se hallan presentes en una proporcién relativamente-

pequefia de oasos y, por otra parte, tambifn se presentan ocasio
nalmente en la PTI:

El sangrado de m&és o menos severidad, anemia proporcional a -
la cantidad y pérdida de sangre, un tiempo ds sang;ado prolongs
do, escasa retraccidn del cofgulo y prueba del torniquete posi-
tiva, ensanchamiesnto galndular, sintomas asoolados como; marca-
da Fiebre o cambios leocooitarios significantes completan una -
descripoién clfnica de la PT.

Se debe averiguar culdadosamente acerca de la exposicién a --
les drogas y otros agentes tdxices. Ya que una reaccidn trombo-
oltopénica no es necesariaments relacionada s la cantidad de la
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droga tomada, pero depende usualmente de la sensibilidad de los
pacientea.ASi la historia resulta positiva, el problema de si -
hay o no relacion causal entre la trombocitopenia y el medica~--
mento queda contestacdo por el tipo de asociacién clinica, scbre
todo el comienzo brusco despufs de administrar la Gltima disis-
del medicamento y la rfpida desaparicidn de la trombocitopenia-

al suprimir el thatamiento.ag

Tambi&n es necesarias una informacidn completa concerniente a-
remedios caseros, persocnas drogadictas, manias, tintes de pela,
egentes limpiadores, ocasionaslmente usados, y otros origenes de

exposicidén al paciente, ya que pueden ser relevantES.AD

El examen de la méduls &sea es muy importante, ya que permiti
r& excluir la PT de origen central, por invasibn leucémica, a--
plasia, etc. El hallazgo de esplenomegalia pondr3 siempre en =
gusrdia sobre la posibilidad de un LED, por lo cgue ls busgueda-
de las c&lulas de LE y anticuerpos antinucleares deber3 siempre

Formar parte de la rutina de eetudia de tada presunta F’T-41

Los hallazgos de un examen Fisica varian considerablemente en
tre los pacientes. Los signos fisicos por lo tanto, dependen de
la extensidén de los sitios de sangrado. La condicidn del pacien
te puede ser muy buena y el color normal o en otra extremo, pue
de exietir choque si el sangrado ha side profuso y ripida. Una=-

Fiebre ligers puede estar pPesente.qa

31 hay asnemis severa 0-
sangrado interior en el traote gastreintestinal. £l pulso usual
mante ripido por excitacidn o por causa de choque. E1 cuerpo --
puede estar normal en apariencia o puede estar cubierto por po-

tequias y equimosis,

DIAGRNOSTICO DIFERENCIAL

50 considersran otros desordenes hematoldgicos que causen he-
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morragias y las pQrpuras trombocitop@nicas serdn distinguidas.43

La examinacidn de la médula Ssea puede ser necesaria para ver

si hay leucemia y anemia aplisica.

La prueba de LE puede ser (Gtil para descubrir LED no sospecha
do.

Una condicidn, la cual, puede ser errdnea para la plirpurs es -
una forma rara de angioceratoma. Las lesiones caracteristicas -
de ests enfermedad se distinguem de las de PT por el hecho de -
qua‘aquellss son m&s o menos permanentes, no tienen tendencia a
sangrar y no hay trombocltopenia o disturbios en el mecanismo -
de la coagulacidn.

Las diferencias entre la PTI y la PTS casi no existen, ya gue
ambas .enfermedades presentan caracteristicas cllinicas y hemato-
légicas idénticas. Pero hay gque tener presente que en la trombg
citopenia ideopética aguda, e veces se presentan sintomas cons-
titucionales o generalizedos. En ceso de dudéé; el suprimir to-
dos los medicamentos tiene su valor, de modo cgue si el recuento
plaguetario no se normaliza a los 7-10 dias (en susencia de ---
cualguier hepatopatla o nefropstis graves), ello por regla gene
rai, permite descartar el diagndstico de trombocitopenia de ori
gen medicamentoso, sin embargo, =e han menclonado algunas excep.
ciones a esta regla. Niewig y Cols., indicaron gue algunos casos
de PTI aparente se debia en realidad, a la hipersensibilidad a-
los salicilatos y que podian persistir, pese a haberse suprimi«;
do estos, deblido a la expnéicién a otros prodﬁctns de reactivi-
dad cruzads que se hellan presentes en los alimentos o en los -

cosméticos.44

Sse han descrito algunos casde raros en los gue una trombocito
benia, clinicaments similar a la de origen medicamentoso se . le-
suponis producida per clertos agentes quimicos como: los insec-
ticlidas gue contiensn DOT, los tintes de estructura orgénica pa

ra el cahbsllo y algunos alimentos. Recientemente se describid -
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la trementina como posible causa de trombocitopenia.

TRATAMIENTC

En general, existe una gran diferencia entre el manejo de las
Formas de trombocitopenia sintom@ticae o secundaria y la varige-
dad ideop&tica. El tratemiento ideal de la PTS depende de la e-
vacuacidn del agente agresos, el msnejo de la leucemia, la cura

cidn de infecciones asocoisdas a algdn otro procedimiento epro--
piado.

Le esplenectomia obviesmente no ests indicada cuando la ceusa-
es una droga a la cual el paciente es sensible.

8in embargo, en ciertos ejemplos de la PTS el manejo es simi-
lar al de la Forma ideop&tica. Asi, la esplenectomia es Gtil --
cuando la trombocitopenia se complica con la enfermedad de Gau-
cher. La terapia con adrenocorticoestercides puede ser igualmen
te o mbs Gtil en ciertass Formas de PTS como en la PTI. Y las --
transfusiones de sangre o plaguetas ss igualmente valioso en an

bas Formas.45

El curso de la PT] es tan variado que ha sido dificil evaluar
la dimensidn terapedtica.

La transfusidn de sangre es necesaria, si hay mucha sangrado.
E6lo an crisis de sangrado severo requieren de transfuslones de
plaquetas., 3Sus efectos son temporales y las repetidas transfu--
siones estimulan le Formacidn de anticuerpas antiplaque?arios.

Los adrenocorticecestercides y ACTH fueron loes primeros deman-
dados para reducir la fragilidad capilar, pars subir la cuenta-
de plaquetas y apresursr la induccidn de la remisién. Clerto es
coptioismo puede ser levantado en torno a los efectos reporta--
dos en la fragilidad capilar, pero no hay duda de que promovie-



ron una subids en la cuenta de plagquetas en el 60Y% de los casos
o mis. Todas las Formas de adrenccorticoesteroides tienen este-
efecto y la ACTH no parece ofrecer alguna ventaja sobre la pred
nisona, aunque el exito con la ACTH ha sido reportado en pocos-
casos refractasrios a la prednisona. Las opiniones difieren de -
cuando se debe usar.corticoestercides. Mo obstante hey un incre
mentado recorocimiento de los efectos adverseos e la terapia con
corticoesteroides a largo plazo. Sefialadamente la gran suscepti
bilidad a infecciones, el desarrollo de dlcera p8ptica, ostoepo
rosis, debilidad muscular e hipertensién y el Florecimiento de-
biabetes latente. Todos estos efectos son relacionados a la can
tidad de la disis usada, también como a la duracién de la tera-
pia,

El’valcr'de le esplenectomie en el tratemiento de la PTI ha -
eido muy aceptada. 3iguiendo este operacidn, la cuenta de pla--
quetas puede aumentar r&pidamente. Dentro de las 28 s 48 horas,
y puede alcanzar muy eltos niveles en cerca de 10 dias. =1 tien
po de sangrado es reducldo y lz resistencia capilar incrementa-
da mucho antes de que las plaquetas muestren algdn sumento sig-
nifiocativo en ndmero.

Usualmente la trombocitopenia se epacigua graduszlmente. Esto-
es importante de reconocer, ya que un eumento de plaquetas no -
requiere otro procedimiento quirlrgico. Le histerectomie, por e
jemplo, ha sido hecha en casos de plrpura hemorhégfca, con el &
objeto de remover el origen de la hemorresgia, La cuenta de pla=
tes no ha subldo, la operscidn para este propdsito no sdlo es -
innecesaria, esind peligrosa y nunca debe anteceder a ls.esple--
nectomie. Despufs de la esplenectomia, la menstruacidn puede -«
volverse normal.

La esplensctomis esta indicads Bn: 1) 5n cssos de PTI en lose
gue no ha habido remisidn esponténea despubs de 68 o més meses -

de ohservacldn y cuyas manifestaclones clinicas son moderadas o



graves; 2) En los pacientes que han respondido a la administra~3"
cidn de corticoesteroides, pero que requieren grandes désis pars’
mantener un estado clinico libre de hemorraglas; 3) &n pacienﬁes
cuyo crecimiento y desarrollo o estado social y econdmico se ven
geriamente afectados por las recurrencias del padecimiento y; --
4} En mujercs que estidn en el Gltimo trimestre del embarazo, si-
la enfermedad es grave y han fFracasado otras medidas terapelti--

47
cas.

La esplenectomia no esta indicada en: 1) En el primer episodio,
especialmente en nifios, puesto que ls racuperacidn espontines o=
gurre en la mayoria de los casas; 2] [In czsi todos los casas en-
que el diagndstico mo se ha.aatablecido; 3) =n casi todos los ca
sos de trombocitopenia secundarias; 4) &En las trémbocitopenias he
reditarias y congfnitas; 5) &n los casos agudos fulminantes ya -

que en ellos lz mortalidad quirdrgica es alta.48

ZIn la PT5 por drogas, se debe cortar lrmediatamente el pedica-
mento o madicementos sospechosos. Como el paciente suele tomar -
m&s de un medicamento, no s8lo hay que suprimir el mé&s sospecho-
s0, sino también todos los demfis, puesto que es posible que la -
cauusn radique en uno de estos dltimos en vez del que se sospecho
primero. En general, @ la supresidn del medicamento sigue el ce-
s2 de la hemortagia en el plazo de uno o varics dias y casi siem

pre antes de una semana.q9

e debe sbotener de administrar aspirina u otros medicamentos-
que afecten la Fuhcidn plagqueieria. Ys que esta demostrado que -
la aspirina y otros medicamentos pueden influir desfavorablemen-
te en la Funcidn plaguetaria.

Por principlio lo recomendcble es sbstenerse de cuslquier clese
de medicamentos. 50lo si es necesario resurrir a8 un tratamiento-
sintomético, los medicamentos a empliar deben escogerse de ante-
mano con cuidado; como analgfsico, es recomendable el paraceta--
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CAPITULO 1V

MANEJO ODONTOLOGICG RE UN PACIENTE
CON PURPURA TROMBOCCITOPENICA




MANEJO ODONTOLOGICO DE UN PACIENTE COM PURPURA TROMBOCITOPENICA.

Zn el consultorio dental, el odontdlogo se encuentra con mu---
chos pzcientes con enfermedades sistémicas sin manejo médico ade
cuado.

tas primeras manifestacliones de algunos transtorros gernerales-
pueden aparecer en la cevidad oral. Por consiguiente, los pacien
tes pueden solicitar la atencidn del dentista. Ante esta situg--

cién el odontdlogo debe estar preparado para sctuar correctamen-
te.

El mane jo odontoldgico de un paclente con enfermedad sist8mica
particularmente, la Pirpure Trombocitopénica; se basa principal-
mente en el campo del diegndstico y em la manera de enfocer 6l -
tratamiento del paciente tanto gemeral como local. Zn el terreno
del diagnSstico, la historia clinica &8s objeto de igual atsncidn
que la historia dental; el examen clinico incluye el de los teji
dos extraorales como intraoorales; los tejidos blandos son exami-
nados con la misma atencidén que los dientes; y se utilizan méto-
dos de leboratorio que proporcionen valiosas informaciones que -
conduzoan al aclaramiento total de los problemas del paciente.

- ®1 tretamiento del paciante se dedics le atencidén adecuada-
& la detescoidn de enfermedades generales ignoradas por 61, requi
riendo la ayuda de su médico en casco necesario. ggzexiatenciaige
una enfermedad sistémice se tiene en cuenta al determinar el tFE
tamiento y el enfoque que se da a la splicecidn de los cuidados-
dentales., Cuando se descubren lesiones de los te]idos blandos, -
se tiene presente el hecho de que pueden ser factores etioldgi--
cos tanto generalaes como locéies, y que tienen consecuencias tan

to generales como locales, al orientar el tratamiento.

Historia Climica M&dica.

En la actualidad la historia clinice es un elemento indispensa
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ble en la préctica general.

Existen fundamentalmente 6 razones por las cuales el odontdlo.
go debe aleberar la Historia clinica (HCL).
1.- Para tener la eeguridad da que el tratamiento dental no per
Judicara, 81 estado general del paciente ni su bienestar.
2.- Para overiguar si la preeencia de alguna enfermedad general
o la toma de determinados medicamentos destinados a su trata---
misnto cocntraindican sy tratemiento dental.
3.~ Para detectar una enfermedad ignorada que exija un trata---
miento especial.
4.~ Para establecer un tratamiento sdecuado a cade paciente.
'B.= Es una Fuente de {nformascidn a la cual pueden tener acceso-
diversas personas en el transcurse del tiempo.
G.- Para conservar un dooumento gr&fice gque pueda resultar Otil
en oaso de reclamacidén judicial por incompetencia profesional.

Por lo cual se realiza una breve descripcidn de como se elabo
ra una historia clfnica mBdice odontoldgica.

La historia clfnica es la fForma donde registramos los dates -
que vamos obteniendo en el estudio clinico y los resultados que
tienen la medidas terapelticas que se aplican (evolucidn del ca
S0 ).
£l estudio clinico son los procedimientos con los cuales vamog-

& obtener dicha informacidn.

La historia médica y odontoldgics completa obtenida y regis--
trada sdecuadamente proporciona sl clinico informacidn muy va-=-
liosa durante su excmen y le pone an guardis respecto a la posi
bilidad de sfecciones fislcas que debe tener en cuentas durante-
la exploraocién y el planteamiento de la terapeltice. La toma de
la historis ayuda también al dentista a entablar rolacidn con -
el paciunte.1

El recoger la HCL es un srte. Cieritas personas parecen estar-
dotados con este don de tomar HCL concises y exactes de los pa-
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cientes. Sin embargo, se puede aprender HCL axactas y aétisFaotg
rias. Uno puede aprender m&s facilmente que otro, pero puedes a--
prenderse por todo 2l gue posea la necesarlia curiosidad, persis-
tencia y tacto. La historia del paciente es sbsclUtamente esén-—
cizal para el médico gue intente hacer un diagndstico. En algumas
enfermedades el examen fisico es de gran importancia, mientras -
que el examen de laboratorio es de poco valeor; en otras enfsrme-~
dades ocurre todo lo contrario; pero en todas las enfermedades -
la HCL es de gran importancia.

Como en la actualidsd cada vez es mayor la expectativa de vida
son muchos los pacientes, con problemas gravee de salud, gue so-
licitan consulta del dentista. Algunos de estos problemas son --
desgonocidos para el sujeto y otros todavia no han sido disgnos-
ticados. Zon a menudo necesarias precauclones especiales durante
el tratamiento de pacientes con enFermedades generales, por lo -
tanto, el dentistm debe tene®r el conocimiento cabal de la salud-
del paciente antes de iniciar el tratamiento. Cuando el paclientes
568 muestra reacio & proporcionar esta informacién, suelen bastar
unas cuantas palabras para convencerlo de la necesidad de este -
camblo de impresiones.

En la profesién dental es bién conocido de la necesidad de eva
luar la HCLM de los pacientes, antes de fnstituir un tratamien-
to odontoldgico .a

Es importante que el dentistu reconozcs los signos y slntomase
sugestivos de la plrpura trombocitopénica y‘en caso de sospechar
de ella durante el interrogatirio puede estar indicads investiga

cién adicional, consulta o ambas.
'

Los medios que se ussn para obtener la HOL es: el interrogoto-~
rio, la inspeceidn, la pelpacidn, la percusidn, la suscultacibn-
y los procedimientos de laboratorio.

Interragatorlo.- Fs el procedimiento de exploracidn clinica por-
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medio del lenguaje.

Inspeccibn. - Es el método que nos proporciona dates por medio de
la vista.

Palpacién.~ Es el mBtodo que nos proporciona datos por medio del
tacto.,

Percusidn.~ En este procedimiento se golpea la parte afectada --
corn 8l fin da peroibir sonidos.

Auscultaoién.- Es el método que nos proporciona datos por medio-
del Dldon

Desarrollo de la historia clinica medica y odontoldgica.

1.~ Datos personales. Aquf debemas preguntar sus datos generales
como: mombre, edad, dirscolén, etc.

2.~ Podecimiento actual. Un este paso nos lnfFormard por que pade
oimiento ocudidé a mosotros.

3.~ Antecedentes personales no-pstoldgiceos. En esto parte le in-
terrogaremos scarca de las vacumas que le han slideo aplicadas, --
sus h&bito=, etc.

4.- Anteocedentes personales patolégices. Aqul rmos tendra que in-
Formar que enfermedades o transtornos ha padecido, haremos el in
terrogatorio primero por antecedentes sicstémicos, despufs conti-
huaremos con antecedantes infecclosos y terminsremos con antece-
dentes hemorrigicos los cuales si presentan alguna alteracidn po
drfan ser signo de alguma Pdrpura Trombocitopfnica.

5.~ Antecedentes albrgicos. Agqul debemos preguntsr si ha tenido-
alguna re-ccién adversa a la penicilina, anestesia, droga o ali-
manto,

B.= Antecedentes mé&dicos y quirdrgices. Se le proguntard si esta
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en tratamiento mBdico, si esta tomando algin medlicamento y cual-

y si ha estado hospitalizado durante los dos Qltimos dos afios.

7.~ Examen bucal. Aqul se revisan los tejides blandos de la cavi
dad oral.

8.~ Auxiliares de diagndéstico. £n esta seccidn se pondrd que and
lisis de laboratorio hecesita al paciente. (sangre, orina,etc.).

Y las radiografias que nos ayuden a hacer un diagndstico mas com
pleto.

9.- QOdontegrama. 3e marcan los dientes que necesiten ser restaus
dos.

10.~ Diaegndstico. 3o hard un diagndstico integral basado en los-
signos y slntomas funcionales apoyado con los auxiliares de diag
nbgtico.

11.~ Prondstico. Zs la prediccidn de ls evolucidn probabhlemente-
soegura de unma enfermeded y se elabora de acuerdo o los conoci---

mientos del clinico y los sintomas del paciente.

12.- Plan de tratemiento. Jon los medio profil&cticos, higiéni--
cos, diet&ticos y torapelticos que se sefialan para combatir la .-
enfermedad y evitar sy propagocidn. 35 elabora despubs de tener-
el diagndstico.

fPruebas de laboratorio.

Les pruebas de laboratorio clinico permiten al odontdloge la -
deteccidnde enfermedades generalez sospechosas en los pscientess
Nunca deberdé reallzarse en sustitucidn de una historis clinica--
completa y de una exploracién clinice meticulosa. 3ine se debon-

combinor los tres para un diagndstico més acertsde.

Muchos estudios de laboratorio solicitados por &l dentista son
los mismos utilizados por cl médico. La enfermedad sospechada --

por el odontdlogo suaele ser més grave para el paciente que la le
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sidn bucal que presenta, de hecho, al estudiar uma situacidn de-

este tipo, el dentistas esta detectando un problema general.

En las sigulientes situaciones el dentieta debe solicitar los -
estudios de laboratoric antes de mandar el pacisnte al médico, =

para poder identificar la naturaleza del problema que se le pre-
senta.

1.~ Las enfermedades que afectan la cavidad bucal presentan fre-
cuentemente caracteri{sticas especiales en esta regidn; un dentis
te acostumbrado a tratar problemas de la cavidad orsl quiza eli~
ja mejor las pruebas de laboratorio deseables y valore mejor los
resultados que el mfdico, ye& gue en general este, no conoce a --
Fondo esta regidn.

2.~ £l mandar &l paciente a un mfico sdélo resuelve: el problema -
diagndstico planteado al dentista, si el enfermo acepta este con
sejo. 31 la lesidn es pequefa o si el paciente no cree en su po-
sible origen general, puede ser rechazsdo el consejo del dentis-
ta o puede pasar mucho tiempo antes de que sea seguido; Finalmen
te, puede buscar un tratemiento en otro lugar. Esta sctitud se -
debe a veces a que el peaciente cree que £l centista se ocupa de-
cosus que no conoce; pero en genersl obedece & la ansicdsd crea-
da por la sugestidn del dentista de que el paciente pusde sufrir
un peoblema médico no diagnosticado.

for lo tanto, s8lo es posible aconzejar la consulta médica ---
cuando yz existe confianza plana'entha gl dantista y el paciente
3in embargo, los pacientes que no estén dispuestos a ir a consui
tar al médico, generalmente, =ceptan someterse a una prueba de -
lzboratorio. 3i los resultados de estas pruebas son positivos, -
permiten al dentista insistir en su sugerencia y logran a menudo
la consulte deseada. £n la actualidad los resultados de un anéli

sis tienen & menudo més peso que la opinién de un ospecialista.

3.~ En genaral, el dentista s8loc mands al paciente a un médico -
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cuando esta completamente convencido de que el enfermc sufre un-
problema general. Esta opinidn puede basarse en algin sintoma o-
signo anormal observado por el dentista; pero si el paciente pa-
rece encontrarse bién en otros aspectos, quiza el propio dentis-
ta no siga a su idea original, difiera la consulta, ssperando --
que el problema sea moment&neo. Los resultadps de pruebas de la-
boratorio pueden a menudo confirmar la sospecha de un problema -
médioo no diagnésticado, reforzande asi la conviccidn de que es-
necesaria la caonsulta en cuestidn.

4.- Cuando un paclents llega al dentista con un problema diagnég
tico bucal especifico, es Ffacil incluir lazs pruebas de laborato-
rio, explicando la necesidad de ellos al pacients.

£l denti;ta que pides prusbas de lgboratorio para la identifi-
cacién de la enfermedad debe penssr siempre en lo gque podr§ ha--
cer con los resultados cuando lleguen a sus manos. Una prueba de
leboratorio sin medidas ulteriores, ademd@s de no servir de nada,
pueden producir gran ansiedad en el paciente.

Las pruebas de laboratorio utilizadas en el estudio de los pa-
cientes gn los cualss se sospecha alguna Forma de PT son el re--
cuento plaguetario, la retraccidn del cobgule, la del torniguste,

tiempo de coagulacidn, tiempo de sangraco, stc.

El tratamiento de la PT corresponde totalmente azl médico. Y el
dentista nunca deber& recetar medicamentos o medidg. alguna parah
este transtorno. Aun cudndo el paciente recurfra e 81 para la g--

tencidn local de manifestaciones bucales de la PT.

El dentista no deber& realizar ningln procedimiento guirdrgico
buocal que estd contraindicado,, en particular las extracciones --
dentales. Hasta que el médico de la autorizacidn coghespondiente
para efectuar el tratamiento odontoldgico integrsl.

El dentista debe mantener una estrecha relscidn con los médi--

cos de la comunidad. Ya que en caso necesario, remitir a su pa--
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ciente a que consulte con el médico, porque ha descubierto algu~
na enfermedad sistémica insospechada o porque el tratamiento den
tal no puede continuarse hasta que se halla determinado el esta-
do de enfermedad general del paciente o hasta que dicho estado -
hella me jorado. Una vez establecido el didlogo, el odontdlogo se
convierte en una fuente de informacidn para el médico interpre--
tando la significacidn oral de la enfermedad general y colaboran
do en el tratamiento del paciente. A medida que el médico com---
prende mejor la odontologfa y esta ma jor informado acerca del pa
pel del odontdloge, puede recomendar mejor a sus paclentes sobre
la conveniencia de consultar a dicho profesional.

Cuando el odontdlogo canaliza el paciente al médico, debe en—-
tregarle una nota en la cual exponga detalladamente el motive de
la canalizacidn. Esta debe incluir los comentarios pertincntes a
cerca del estado do ls boca dol paciente y toda la informascidn a
dicional, como los resultados de los exdmenes de laboratorio. £l
dentieta debe exponer el diagnfstico probable del problema médi-
co del paciente, Junto con las razones en cque ee basa, con fre--
cuencia Hay que indicar varios diogndsticos probables. s prefe-
rible que el dentista haga un diagndstice errdneoc a no tener nin
gun comentario inteligente que hacer del problema médico. Equives-
carse no averguenza a nadie, demostrar ignorancia total de los -
enffermedadas generales ee vergonzoso para el dentista como indi-
viduo y para la profesidn dental.
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RESULTADOS

De acuerdo a los datos obtenidos de esta investigacidn se lle-
gd a los siguientes resultados:

La PT as una enfermedad hematoldgica que se acompafia de una --
disminucidén anormel de la cantidad de plagquetas circulantes.

El t&rmino de PTI se usa para designar a los casos de etiolo--
gla desconocida y el cohcepto de PT3 se usa para los cacos en --
que si es posible conocer la causa.

La PTI es m8s froecuente en la edad infantil, mientras que la -
PTS es més frecuente en los adultos. La PT ocurre con mas Fre---
cuencia en la mujer que en el hombre con una propbrcién de 2 a 1.
Todavia no se ha comprobadeo que este transtormc sea hereditario.
Ee raro en los negros .

El mecanismo etiopatogénico actda de la misma manera en ambas
variedades de esta entidad (menor produccidn o mayor destruc---
cibén de plaquetas), La PT es uns enFermedad de patogenia inmung
légica; esto se basa en lz identificecidn del Factor sérico an-
tiplaquetario como immunoglobulinas G y 8l reconccimiento del pa
pel del bazo como lugar primordial ne sdlo de secuestracidn de -
plaquetas, sino; también de produccién de anticuerpos. Aungque ta
davia no ha sido aclarado los mecanismos inductores de la reac--
cidn inmunolégica que opera en cads caso.

Los signos y sintomas generales son los mismes en les dos va--
riedades de la PT. Aunque cada caso es difsrente.

Las manifestaciones oralez de.la PT en ambas variedades usual
mente se presentan como: equimnsis y petequias en la membrana mu
cosa oral, sangrado gingival. El sangrade de la encla puede ser-
esponténeo o resultar de un trauma ligero. Frecuentemente los --
primeros s{ntomas se presentan en la boca.

El tratamiento de la PTI se hace de acuesrdo a la severidad de-
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ocada caso:

@) Con adrenocorticoesteroides.,
b) Transfusiones de sangrs.

c) Esplenectomia.

En la PT3 el tratemiento se hace segln ses el agente etioldgi--
[~ = )]

El tratamiento corresponde al médico. €l cirujano dentista -~-
hunca debe recetar medicamentos o alguna medida pars controlar -
dicha enfermedad.

El odontélogo se encargard de reconocer e identificar las mani.
Festaciones de la PT para que al realizar la historia clinica ig
tegrel, elabore un diagndstico més certero, canalize- al pecien
te al médico aspecislista y entre ambos lograr un manejo adecua=-
do @ su enfermedad.
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DI3CUSION

Las manifestaciones orales de la PT usualmente se presentan -~
como equimosis y petequias en la membrana mucosa oral y sangrado:
de la gingiva. El sangrado gingival puede ser esponténeo o resul
tar de un trauma ligero. Puede haber palidez de la membrana mu-~=
cosas, Por causa de la vascularidad; La mucosa oral y nassl son -~
usualmente las &rocas donde se presenta inicialmente la hemorra--
gia. &n general, el problema de la hemorragia ouede ser tratado-
tanto local, sistémicamento o en combinacién, como el caso lo re
quicra.

Existen otros, desordenes sistémicos que presentan alguna (as)-
manifestaciones como la que presenta la PT; entre las cuales po-
demos mencionar a la hemofilia, Leucemia, anemia aplastica, una-
forms rara de anglocoratoma, lupus eritematoso, alguna altera--
cidén esplénica, la enfermedad de Von Willebrand, la tromblaste-
mia de Glanzman, la trombocitopatia y las plrpuras no tromboci-
topénicas. El signo més precentado por algunas de estas altera-
ciones es la hemorragia.

Una historio clinica integral bié&hn elsborsds y algunas prue--
bas de laboratorio nos ayudan para obtener un diagnéstico dife-
rencizl de la plrpura trombocitopénica con otras enfermedades -
sictémicas que ya han sido menclonadaze y conalizar al paciente-
para que el médico, implante ol tratamiento adecuado, y el ciry
jano dentieta roulize un manejo odontoldégico congruente al tra-
tamiento impuesto por su médico especialista.
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CONCLUSIDONES

Para @l odontdlago, Tantoa estudiante coma profesional, es muy
impartante qua'conozca las manifestaciones bucales de las enfer
medades sistémicas, en especial las presentadas por la plrpura-
trombocitopénica.

Pars que al elsborar la historia clinica imtegral, sea capaz-
de detectar, identificar y diagnosticar diferencislmente ecte -
tipo do alteraciones, para aobtener un diagndstico més certers -
del estado de salud dél paciente, y roalizar un menejo odontold
gico més hébil del mismo y congruente al tratamiento indiceda -
por el m€dico especialista.

Al reslizar osto, el odontdlocgo estard logrande, uho de los -
principulez ghjetivas de la carrera para CIRUJAND IENTISTA que-
ha implantade la ENEP ZANAGDZA; Formar profesionales nés capaci
tadas pura resaglveor los problemas de salud pblica de las paobla-
cidén del puis.



1.=

2o

e~

PROPUESTAS Y/0 RECOMENDACIONES

Que en el transcurso de la carrera para cirujano dentista,
se de m&s importancia a la ensefianza de las enfermedades -
sistémicas, para que al estudiante al egrssar de su carre-
ra, realize uyna préctica m&s profesional, de acuerdoc a los
problemas de salud pdblica de la poblacidén del pals.

Que los odontélogos, realizen una historis clfnica inte---
gral en su préctica profesional, para obtener un diagnosti
co m&s apegado al estado de salud general del paciente, y-
asl evitar problemas o complicaciones tanto al péciente cd
mo as{ mismo. . '

Es necesaria una investigacidn explicativa, que se llevara
a cabo en hospitales de la republica mexicsna, para obtes-
ner datos de froecuencia, manifestaciones y tratamiento de-
la plrpura trombocitopénioca, y ver cual es el manejo odon-
tolégico que se realiza en pacientes con dicha alteracibn-

~en la seccidn de estomatologia,
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