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iMTP,O9U2CIOM 

J. estudio sobre' 	trombocitopCnica se realima con el in- 

tcres y motivación obenicu en lu correr" de ZIWJA?Z 3=7137A, -

en el cual se Forman proFesioneles que brinden servicios e le com-

mumided do '  manera mls amplia, es decir en Forme integral, 

tretendo el paciente como una entidad biopeico-eocial. 

Le odontología debe brindar de acuerdo 4 este concepto, una a-

tención integral, tratzndo al individuo en cu globelided, contem 

.plando ❑ le cavidad bucel como une parte de eme individuo, en el 

cual les maniFesteciones de les enFermededes genereles repercu--

ten nececariamente en le cavidad bucal. 

no este manera le púrpura trombocitopinice considerada como u-

ne enFermeede sietCmica puede presentar sus maniFestaciones en - 

le cavidad bucal ye sea en Forma de equimosis, petequies, heme--

rrzoia, etc. dado le gran vascularizeción, de esta zona 

"Es de vital importancia, entonces, que el odontólogo tenga los 

conocimientos que le permitan identiFicar, diegnosticer y apli—

car cl tratemicnto odontológico necesario y pertinente el caso. 

Pera lo eleboración del presente trebejo, en el cuol, se estu-

dia lo púrpura trombocitopCnica, su ctiolorta, clesiFiczción, mu, 

niFesteciones tonto generelee como bucales, tretumicnto y manejo 

odontológico. e llevó a cebo con el meted° descriptivo, reali—

zando unClisis y eIntesis de le bibliocraFle escrita sobre el te 

me desde 1975 e 1590. 

:are abarcar los püntoe planteados le tasio ce desarrolle de - • 

la siguiente manera: 

Trotocolo.-:Je inicie con un abordaje teórico que Fundamente el-

tema e estudiar)  se aborden los objetos de estudio como un protsm.e 

blena pura le prctica odontológica;  objetivos, hipótesis inclu-

yendo une consideración previa. 



r.dpítulo primero en CE-te ce realiza unu deecripción de loe 
jicoe blandos de lz cavidad bucol. 

CaplLulo segundo, ce describen brevemente loe elementos cclula 

rOW de la cancro y los capilares. 

Capítulo tercero aquí Ec desarrolle el tema de le púrpura trorn 
bocitopCnica, el cual esta formado por definición, frecucncie, - 

clacificación, etiología, manifestaciones generales y bucales, -
diagnostico t tratamiento. 

7n el cuarto capítulo ce trua el manejo del paciente con púr-

pura trombocitop6nica por el cirujano dentista. 

Y por último ce dan lbs resultados, le discusión y las- conclu-

siones u que .sc llegaron; así como las propuestas y/o recomenda-

ciones. 

. 	tiSsis se propone orientar al. lector con su contenido. Es-

parando que resulte un estímulo, pare el estudio de lee enFermeea 

des sint6micas con maniFestacionse en cavidad bucal,. tanto poro-

cl estudiante de odontolodía como de la-medicina, combinadas. 



PROTOCOLO 



FUNDAMENTACION DEL TEMA 

Actualmente al odontólogo se le esta educando para que pro 

porcione un servicio integral al paciente, viendolo como unaw• 

entidad blopsico-social y no como un par de maxilares que se 

tienen que restaurar sin importar la integridad del paciente. 

Existen diversas enfermedades cómo: la anemia, leucemia, -

hemofilia, púrpura trombocitopénica, etc. que presentan maní 

festaciones en cavidad oral, lo cual me motivó a seleccionar 

una de estas alteraciones para elaborar la tésis profesional. 

La enfermedad, que se eligió es la púrpura trombocitopénica, 

que aunque es una enfermedad poco común, puede confundirse -

con les otras enfermedades mencionadesi dentro de la prácti-

ca odontológica es posible tratar con pacientes que presen—

ten dicha alteración; ya que la púrpura trombogitopénice es-

més Frecuente en niños y adultos jovenes, que es le pobla-:-

alón que més se atiende °d'antológicamente. 

Cuando un paciente llega ante el cirujano dentista para su 

tratamiento bucal y presenta dicha alteración, no estando --

controlado se contraindica cualquier procedimiento quirúrgi-

co bucal, primordialmente la extracción dentaria. 

La manifeeteción més importante de la púrpura trombocitopé 

nicle es la hemorragia focal en diversos tejidos, incluyendo- , 
piel y mucosas, especialmente en la boca, nariz y útero. Es-

tes hemorragias suelen ser graves. 

Es Frecuente que ee presenten hemorragias exageradas des--

pués de las extracciones dentales, de la amigdelectomfa y de 

otras alteraciones o traumatismos. 

Por lo que el odontólogo debe ser capaz de detectar, iden-

tificar y diagnosticar diferencialmente este tipo de altera-

cianea sistémicas al elaborar minuciosamente la historia clf 

4 



nicu del pcientes  pdru remitirlo al medico indicedo en caco ne- 

cesario. 't 	í ;:,oder proporcionar d1 paciente con pnrpuru trombo 
ci.zeperica un trata-miento odontol6gico intcerel. 

PLAWU:7AMIMITO DZL 

propásito de este trabajo cc llcvzr u csbo una inveetiea---

ción descriptiva sobre la púrpura trombocitcp5nica s  yc que es --

Fundumental pera cl odontólono contar con loo elementos que le -
permiten llevar d cabo cl diarnóstico, conocer la ctioloría, ma-

niFectecionce, de tul Forma que puede. brindar una utención ade--

cuece u pacientec que presenten es::u cn7crmedcd. 

Cbjetoe de estudio: e) luniFestecionce de le púrpura trombocito-

pellica en cuvided oral. 

b)lencjo do un paciente con púrpura trombocitopenica en el con-
euluorio dznual. 

¿ La identiFicución do lec meni7astecionce orales de la púrpura-

trombocitopenicu, e treves del diagnóstico deFcroncial permito 
un mejor manejo del paciente en el consultorio dental.? 

• ie7inir ol concepto de púrpura trombOcitopenica.? 

¿ t:uul cc lu etiología de la púrpuru trombucitopenice.? 

7o neer:cerio paro el odontólogo )  conocer la anutomlu, 7iciolo-

clu . e histología ro loe tejidos blandos quo son involucrados en 

la púrpura trombocitopenica, ademCz ci^ los elementos celulares 

Je la aUnere -y cupilurcc.? 

• .2ern necesario identiFicar luz nuniFestecioncs °ralee de la 

,:›nrpura trombocitcpenica.7 

- 



¿ 	debe lince el diam6atico diFcrencial de la'púrpura trombo-7  
citopnica.7 

¿ Zuul e, la Finalidald de explicar el mancjo.dc un paciente con-7 
púrpura tronhccitop6nica en cl cdnzultoric dental.? 



OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL: Identificar las manifestaciones de la púr-

pura trombocitopénica y explicar el manejo 

del paciente en el consultorio dental. 

OBJETIVOS INTERMEDIOS: 

a) Definir a la púrpura trombocitopénica. 

b) Mencionar la etiología. 

O) Descripción de los tejidos blandos de la cavidad oral [in 

cluyendel capilares y elementos de la sangre). 

d) Identificar las manifestaciones orales de la púrpura trom 
bocitopénica. 

a) Explicar el diagnóstico de la púrpura trombocitopénica. 

F) Explicar el manejo de un paciente con púrpura trombocito-

pánica en el consultorio dental. 

H/POTES/S 

" La identificación de las manifestaciones orales 

de le púrpura trombocitopénica y su diagnóstico - 

,diferencial con otras alteraciones siatermicas, --

nos permite un manejo más hábil del paciente en -

el consultorio dental y congruente el tratamiento 

indicado por al médico especialista. 

- 9 - 



MATERIAL Y METODOS 

1.- Realizar une visite al CENID para obtener bibliografía -
actualizada (artículos) de 1976 a 1980. 

2.- De la bibliograFie obtenida se seleccionen los artículos 

reFerentes al tema de estudio. 

3.- Realizar el proyecto de tésis. 

4.- Realizar una visita a las bibliotéces del Centro Médico-

Nacional y del hospital 20 de Noviembre, para recopilar bi—

bliografía y solicitar los artículos que se seleccionen. 

5.- Escoger bibliografía (libros) que sirven de apoyo para -

la realización de la tesis; libros de metodología y técnicas 

de investigación, histologlas, anatomías, Fisiologlas, heme-

tologles, patologías bucal y médica. 

6.- Realizar la traducción de los artículos que se encuera---

tren escritos en otro idioma. 

7.- Realizar el análisis y síntesis de cada uno de los ertí-
culos. 

8.- Realizar el análisis y síntesis de la inFormación obte-

nida de los libros con respecto al tema. 

9.- Elaboración de Fichas bibliográFicas. 

10.- Desarrollo ordenado de los objetivos. 

11.- Elaboración del trabajo de tesis. 

12.- MecanograFiar el trebejo de tésis. 

13.- Impresión de la téeis. 

- 10 - 



CONSIDERACION PREVIA 

Le proFesión dental está erí un periódo de evolución impor—

tante, los odontólogos ya no simplemente se interesan por el 

tratamiento de los dientes, sino por el tratamiento de pa—r-

cientes dotados de dentadura. 

Hasta hace unas décadas, el odontólogo podía enFocar su --

trabajo y sus técnicas exclusivamente a los dientes y disFru 

tar de una reputación inmejorable como tal. El odontólogo te 

nla le opción de practicar le patología oral o hacerla a un-

lado cuando atendía a sus pacientes. 

Ahora el odontólogo ya no goza de esa libertad de elección. 

CiFerentes Facores imponen una práctica centrada sobre el pa 

ciente, en el cual se subraya la importancia de la medicina-

oral. 

Debido a los progresos de la ciencia médica, perticularmen 

te en el campo terapeCitico gran número de personas con enFer 

medadee agudas o crónicas pueden llevar una vida activa nor-

mal, útil y prolongada. Muchos de estos pacientes son social 

mente sanos, en el sentido de que son capaces de relacionar-, 

se con una sociedad de un modo normal, o sea desempeñar pues 

tos importantes, Formar una Familia y acudir e le consulta -

del cirujano dentista, de hecho son individuos que disFrutan 

de los beneFicios del tratamiento moderno. Estos pacientes -

obligan el cirujano dentista a enFrenterse con problemas di-

ferentea de los que presentaba el paciente corriente hace 20 

años. Por lo tanto, a la préctica de la odontología se le he 

aMedido una nueva dimensión. Actualmente se sabe que el gra-

do de exito en el tratamiento de los problemas orales, esta-

en gran parte, por el estado general de los pacientes que a-

cuden con estos problemas el consultorio del odontólogo. 

Le medicine oral se deFine como: 	Le Faceta de le practi- 



ce dental qua reconoce adecuadamente las Interrelaclones en- 

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

1.- MORRIS, ALVIN L. ; Los Especialidades Odontológicas en -
la Práctica General. Barcelona España, 1990. pag. 21 
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CAPITULO 1 

DESCRIPCION DE LOS TEJIDOS BLANDOS 

DE LA CAVIDAD ORAL 



TEJIDOS BLANDOS DE LA CAVIDAD ORAL 

a) LABIOS.- La masa de los labios está constituida por Fi---

bras musculares estriadas y tejido conectivo Fibroelastico. 
El tejido muscular esta Formado principalmente por les Fi—

bras del orbicular de la boca y se halla distribuida en la -

parte central del labio. Le superFicie externa de cada labio 

esta cubierta de piel que contiene Folículos pilotaos, gládu-

las sebacéas y glándulas sudor/pedas. 

Loa bordee libres de los labios, de color rojo, estén cu--

biertos de piel modiFicada que representan una transición en 

tre la piel y la mucosa. Las papilas del tejido conectivo de 

la dermis situado por debajo son muy numerosas, altas y ri—

cas en vasos. El epitelio no esta queratinizado. 

b) LENGUA.- La lengua esta compuesta principalmente de meJecU 

lo estriado con Fibras agrupadas en heces entrelazadas y die 

puestos en tres planos. Dentro de los haces, cada Fibra mus-
cular esta rodeada de endomisio. 

El endomisio lleve capilares hasta cerca de les Fibras mue 

culares. El tejido Fibroeléstico situado entre los haces mua 

cucares puede considerarse como perimiaio. Contiene los va--

nos mayores y los nervios y en diversos puntos, tejido adipo 

so, algunas partes de la lengua tienen glandular incluidas. 

Le mucosa que recubre la superFicie dorsal de la lengua --

tiene espedial interes porque brinda inFormacién al médico. 

o) ENCIA.- La encía es la parte de la mucosa bucal mastica--

toria que esta insertada e los dientes y e lee ap6Fieis al—
veolares. 

La encía puede diFerencierse en libre y adherida. La encía 
libre es le porción coronel no adherida que rodee al diente- 

14 - 



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

la mucosa alveolar movible de la unión mucogingival. 

Las encías consisten en tejido Fibroso Firme Fijo a los ma 

xilarea y a le mucosa suprayacente. Las encías tienen aproxi 

madamente un milímetro de espesor, poseen abundantes vasos y 

pocos nervios y Forman un collar libre alrededor de cada ---

diente, inmediatamente por arriba de le inserción en el cue-

llo. Este collar que se retrae con la edad y en ciertos este 

dos patológicos, recubre el cuello de los dientes. 

Aportación sanguínea.- Numerosas papilas del tejido conjunti 

vo se hunden en el epitelio e densa proFundided. Los capila-

res de la encía pueden observarse en esta capa capilar. Ee--

tos capilares de la encía nacen de las arterias alveolares - 

interdenteles que atraviesen los canales intrealveolares Coa 

nales nutritivos) y perforan la cresta alveolar en los espa-

cios interdentales y las regiones adyacentesple la encía 1114-

guel y bucal. En le ancla estas ramas se anestomosan con las 

reman superFiciales de les arterias linguales, del buccina--

dor, mentoniano y palatina que nutre le mucosa bucal, palati 

na y vestibular de le encía marginal. 

d) PALADAR DURO.- Este Formado por un techo de hueso que re-

cubre la boca, revestido en su superficie inFerior por una -

mucosa, cuye'lémina propia se continua por arriba con el pe-

riostio del hueso y cuyo epitelio es de tipo plano estratiFi 

cado queratinizado. A los lados la mucosa no esta ten uniFor 

memente adherida el techo óseo; se halla unida e el por he.-

ces resistentes de tejido conectivo, hay células grasas Si—

tuadas entre dichos haces por delante y las gléndulee por de 

tras. 

e) PALADAR BLANDO.- El paladar blando continua por atrae del 

paladar duro. Le mucosa de la superficie superior Forma par. 

- m  - 



te del revestimiento de la Faringe nasal y la mucosa de su - 

superficie inferior Forma parte del revestimiento de le Fa--
ringe bucal • 

F3 PULPA.- Es un tejido conectivo que del mesenquima de la 

papila dental y ocupa las cavidades dentales de los canales-

radiculeres. 

Es un tejido blando que conserva toda su vida el aspecto - 

mesenquimoso, la mayor parte de las células tienen en los 

cortes Forma estrellada y están unidas entre s/ por grandes-

prolongaciones citoplásmicas. La pulpa se halla muy vaecula-

rizada, los vasos principales entran y salen por los aguje—

ros apicales. Sin embargo, los vasos de la pulpa incluso los 

más voluminosos, tienen paredes muy delgadas. Esto hace que-

el tejido sea muy sensible a cambios de presión porque las -

paredes de la cámara pulpar no pueden dilatarse. 

- 1G- 
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CAPITULO 

DESCRIPCION DE LOS TEJIDOS CELULARES 

DE LA SANGRE Y CAPILARES 



ELEMENTOS CELULARES DE LA SANGRE Y CAPILARES 

El plasma es una solución acuosa de complejidad extraordi-

naria que contiene componentes de pequeño y gran peso molecu 

lar. El 90% es agua, un grupo heterogéneo de proteínas que -

corresponde aproximadamente al 7%, las sales inorgánicas el-

0.9%, estando la restante Formado por compuestos orgánicos -

diversos tales como aminoácidos, vitaminas, hormonas y 1/pi-
das. 

Le sangre se compone de células especializadas suspendidas 

en un medio líquido. Estas células hemáticas representan una 

categoria de células libres del tejido conectivo, son libres 

en el sentido en que en condiciones normales, no están uni--

dae entre el o con otra clase de células y no se sostienen - 
en posición mediante sustancia intercelular como la mayor 

parte de las células del tejido conectivo. Se Forman en lod-

tejidos hematopoy&ticos. 

Cuando entran el torrente aanguIneo quedan suspendidas en 
el plasma sangulneó y son transportados por el mismo. Son de 

dos tipos: rojas y blancas. 

e 3ERITROCITOS.- También llamados hematíes o glóbulos rojos. 
Eh condiciones normales varía poco el tamaño y la Forma del-

eritrocito de una célula a otra. Son enucleadas, tienen For-

ma de disco biconcavo con 7.2 micras de espesor junto a su -
borde. 

La concentración normal de eritrocitos es aproximadamente-

de 4.5 millones en le mujer y de 5.5 millones en el hombre -

por mil/metro cúbico. 

Los eritrocitos poseen actividad metabólica intrinseca, u-

tilizan oxígeno y producen energla a partir de la glucosa, -

según los ciclos de Embden-MeyerhoF y del monoFosFete de he- 

- 13 - 



xosa. La vida media de los glóbulos rojos circulantes parece 

depender del tiempo que persisten estos procesos metabólicos. 

b) LEUCOCITOS.- O glóbulos blancos. Su nombre proviene del - 

griego leucos-blanco y al color lo obtienen sólo cuando hay-

muchos juntos, en Forma separada son incoloros. Son células-

nucleedas, vives, móviles, de mayor tamaño y características 

más heterog6neas que los eritrocitos. El nímero de leucoci-

tos que se encuentre en la sangre del adulto normal es de --

5 000 e 10 000/M. La sangre contiene tres categorías princi-

peles de leucocitos; grenulocitos, monocitos y linFocitos.--

Los gránulocitos se dividen en neutróFilos, eosinóFilos y be 

sóFilos. 

Las principales Funciones de los leucocitos están en rela-

ción con la deFensa del organismo contra le invasión de agen 

tes inFecciosos y con la restauración de los tejidos lesiona 

dos. 

Los glóbulos blancos tienen une vida media relativamente 

corta. Pueden ser atraídos. en gran número hacia las zonas de 

inFección o inFlamación local o en sitios donde existe teji-

do muerto, el Fenómeno se conoce como quimiotectismo. Los 

glóbulos blancos están bajo le inFluencia de la actividad de 

les glándulas endócrinas. 

e) PLAQUETAS.- O trombocitos. Son elementos celulares más pe 

quesos de la sangres son corpúsculos enucleados, esFáricos o 

vales o alargados de aproximadamente dos micras de diámetro-

Las plaquetas se originan en los mcgacariocitos, cálulas.gi-

gentes de le médula ósea. En condiciones normales el número-

de plaquetas de la sangre es de 250 000 a 350 000/M. Le vi-

da media de las plaquetas en promedio es de aproximadamente-

une semana. 

Las Funciones principales de la olasuetes están relacio--- 

- 19 - 



nadas con la hemostasia. Cuando se reduce a la cuarta parte-

del valor normal el número de plaquetas en la sangre, apare-

cen maniFestaciones hemorragicas con aumento de Fragilidad -

de loe capilares, petequias cutáneas, mucosas y viscerales y 

aumento del tiempo de sangrado. Presentan características --

muy distintas, el sangrado asociado a trombocitopenia y el -

que depende de otros transtornos de la coagulación ~guinea, 

lo cual, indica para las plaquetas una Función especfFica en 

la resistencia de los capilares, contra la ruptura. Si se a-

plica un torniquete en el brazo de un paciente con tromboci-

topenia, aparecen en la porción distal del miembro, pequeñas 

hemorragias cutáneas multiples Cpetequies], al aparecer el -

Fenómeno se debe el 'iaumento de la Fragilidad capilar. 

Lee plaquetas intervienen en Forma importante en la coagu-

lación de la sangre. Duendo la sangre coagula, ciertas sus-

tancies liberadas por las plaquetas participan en la reao.,J-

ción que acelera la transFormación de protrombina en trombi-

na. También participan las plaquetas en el transporte de 

ciertos constituyentes sanguíneos. En particular, de la sero 

tonina que se encuentra casi exclusivamente dentro de las --

plaquetas, edemas, de ser capaces de concentrar esta sustan-

cia en su interior. Cuando la sangre coagula, la serotonina-

es liberada justamente con otros constituyentes de las pla—

quetas. 

CAPILARES.- Las paredes de estos vasos están Formadas par cé-

lulas endoteliales delgadas y carecen de estructuras muscula 

res y elásticas. El calibre de los capilares es pequeño, mi-

de aproximadamente de 7 a 9 m. Las células o los intersti—

cios que las separan, son permeables al agua, las sales y --

los solutos orgánicos de bajo peso molecular, el oxigeno y -

el bióxido de carbono. Por lo tanto, queda Facilitado el in-

tercambio de esos materiales. Sin embargo,. le sangre total - 
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no puede extravasar, pues normalmente las paredes no dejan pa-

sar a los glóbulos [excepto los leucocitos bajo condiciones es 

peciales1 ni las grandes partículas coloidales de las proteí—

nas plasméticas, estas últimas ejercen pues, une presión osmó-

tica; el agua y las sales diFunden hacia los vasos capilares,-

hasta que dichos vasos alcanzan cierta distensión hidrostática 

El área total de todas las paredes capilares en el cuerpo, -

excede de 6 300 M en el adulto. 

L© anatomía de los capilares varía considerablemente de un -

organismo a otro. En los capilares son visibles los poros con-

cl microscopio electrónico y le membrana basal subyacente e --

las células endoteliales también esta intrrumpide; en otros 6r 

ganas la membrana basel es generalmente continua. 



SISLIO21A7IA 

Lz prenEz mr»licznu. Trzd.' 
Józz. ruchc. DIxico, 2.7. pp 2-21 

n.- NAM 	TrztZdó de hictplcimla. 7z 7::d.; .:.:5xica, 9.7. 
1275. Interampricznz. pp 25.2-7Y77. 

2.- JumtPTn..1. J. 71Ar,J-!7I7:C.; 	7.7". 127¿]. 
pp RQS-220. 

4.- ''Tu 	TrztzHaF io10 	rn1c.Ez Ze. 
D.F. Intcrzmericznz. 1277. 

ed-V0r51 !:!.; 71.sfoloztm. 5 	d. 	1 mznuzl mlICIico. 1277 
co¡ 3. 7. pp .123-440. 

L47.1=17 1o=7 DOW2LA3.; An4toralz humznz. 1/.1;zico, 9.7. 127E5, 
Interznericunz. pp 205. 



CAPITULO III 

PURPURA TROMBOCITOPENICF 



OEFINICION 

El concepto de púrpura trombocitopénica es aplicado a la -

púrpura que se acompaña de una reducción importante de la -- 

cuenta de plaquetas.1  

Este transtorno en un tiempo Fu& considerado como una enti 

dad única y varios nombres le Fueron aplicados como: enferme 

dad de Werlhof, Síndrome hemorrágico, púrpura trombolistica, 

púrpura hemorrágica, esencial o primaria. 

La condición se caracteriza por petequias y equimosis de -

la piel, también por hemorragia de la membrana mucosa y tejí 

dos subcutáneos. Las lesionas de la piel no son asociadas --

con eritema, hinchazón o inflamación. La cuenta de plaquetas 

es reducida, el tiempo de sangrado es prolongado, la prueba-

de retracción del coágulo insuficiente y la prueba del torna 

quete positiva, el tiempo de coagulación y de protrombina --

son esencialmente normales. 

La púrpura trombocitopénica puede acompañar a una gran va-

riedad de desordenes y puede desarrollarse en un número de -

diferentes modos,, por lo que se le ha designado como púrpura 

trombocitopénica sintomática CPTS). El término de púrpura --

trombocitopénica ideopética [PTI, ee usado para distinguir-

casos de etiología desconocida de las Formas sintomáticas. 

La PTS puede o no ser acompañada de anemia o cembide leuco--

citarlos, dependiendo de su causa. En la PTI no hay anemia, 

excepto que pueda ser atribuido a le pérdida de sangre. Los-

cambios leucocitarios son insignificantes, como regla gene—

ral, los megacariocitos de la médula ósea están presentes en 

números adecuados pero con ciertos cambios morfológicos que-

pueden ser vistos en algunas instancias. La PTI es probable-

que no sea una entidad única. Su principio y su curso verla-

desde ser un agudo desorden autolimitado de solamente pocas-

semanas de duración a aquel de una condición crónica de ler- 
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ge duración con o sin remisión. Le primera es la Forma más -

Frecuente de manifestarse la PTI, en la edad inFantil y le -

segunda es más Frecuente en la edad adulta.2 

Ceda'vez se hace más notorio que la PTI representa a un --

grupo de condiciones con manifestaciones semejantes pero de-

diferente naturaleza patogenáltica.3 

FRECUENCIA 

Le PT es una enfermedad hematológica muy Frecuente en la e 

dad infantil y adolescencia. "En una serie de 271 casos, los 

cuales incluyeron casos estudiados por otros, y por ..".4 La 

enFermedad apareció antes de la edad de 21 años en el 64.3%. 

Y en una investigación de 737 casos reportados en la litera-

tura el 45% de los pacientes eran de 15 años o más jovenes.-

Experiencias subsecuentes tienen hechos similares. 

Este desorden es poco frecuente en la edad avanzada, no más-

del 10% de los casos empieza pasados los 40 años de edad. 

Es bián conocido que la PTI ocurre con más Frecuencia en 

la mujer que en el hombre en una proporción que he variado - 

de 4:3 a 2:1. Estas diferencias en los sexos se manifiesta 

después de la pubertad. En una revisión de 737 casos la rala 

ción entre hombres y mujeres Fuá de 3.7:1 en pacientes de 16 

años de edad. Mientras, que Fu6 de solamente 1.3:1 en pacien 

tes menores de esa edad. 

No es raro encontrar una historia Familiar con propensión-

e presentar Fácil magullamiento, epistaxis Frecuentes y o---

tras Formas de sangrado. Este Fu6 el ceso en 13 Familias da...* 

les series de Daltimore de 62 casos y de 4 de 41 casos de O-

tras series, pero le significación de tal historia es incier 

te.5  No existen datos confiables en le literatura sobre PT 

hereditaria, aunque son raros los casos que se encuentren. 

- 24 - 



La PT parece ser rara entre los negros. Ciertas maniFesta 

ciones sugieren una predisposición constitucional en la vi-

de temprana, historie Familiar poco Frecuente y predoninen-

ola en la raza blanca. No obstante, no está claramente deFi 

nide. 

Le mayoría de los casos de PT son secundarios y no ideopá 

ticos.6 Le PTS es más común en los adultos. 

En el hospital general de une comunidad en el periódo de-
1966 a 1977, el 1.2% de 87 346 admisiones Fueron por PTS --

C droges).7  

En une reciente investigación sobre la etiología de 359 -

casos de PT.procedentesdde 20 hospitales de Suecia, se de--

mostró que un 13%, probablemente la causaban los medicamen-, 

tos y el 5% las producían. Se die) más entre ancianos.8 

Le PTS por asociación de inFección viral, ha ocurrido en-

83.6% de 152 casos reportados por Lusher y Zuelzen y el 80% 
de las series de 9entegeel.9 
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CLASIFICACION DE LAS PUnPURAS 

I.- PUMPUPAS TROMDOCITOPENICAS. 

1.- Púrpura Trombocitopánica Ideapática. 
2.- Púrpura Trombocitopénico Secundaria o Sintomática. 

1) Causado por Fármacos. 

e) Agentes supresores de la médula ósea, empleados en la te 

rapeútica de enFermedades neopláwicas. Estos Fármacos, en - 

dósis altas, producen trombocitopenia en todos los pacien--

tes. 

ID) Fármacos que producen trombocitopenia con erecto colate-

ral a consecuencia de sensibilidad propia del individuo da-

do generalmente a traves de autoinmunidad. Los Fármacos sus 

ceptibles de ser utilizados por el DENTISTA y que han sido-

implicados con más Frecuencia en este mecanismo, son los se 

dantas [barbitúricos), analgésicos [Fenilbutazona, salicilá 

tos), antimicrobianos CsulFamidas), entihistamlnicos Cclori 

drato de diFenhidramina) y tranquilizantes (meprobemato). 

2) Causada por enFermedades. 

e] InFecciosas.- Por virus y bacterias. 

b) Metabólicas.- Uremia, anemias, megaliblastomas. 

c] Meoplásicas.- Carcinoma, leucemia, sarcoma, linFome• 

d) Sustitución ❑ destrucción de médula ósea por causas no- 

neoplIsican.- MieloFibrosis, irradiación. 

3.- Púrpura Trombocitopénice Trombótica. 

II.- runpunAs No TROMODCITOPENICAS. 
1.- Púrpura Alergica. 

2.- Púrpura Sintomática. 

3.- Púrpura asociada con Fragilidad capilar incrementada. 

'1.- Púrpura asociada con incremento de plaquetas. 

5.- Diversas Formas de púrpura.Púrpura simple senil, mecáni,- 

ca, Fulminante, en mujeres. 

G.- Desordenes purpúricos asociados con anormalidades cualita- 

tivas en plaquetas: PT congénita o adquirida.Tromblastemio- 

de Glezman. 
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ETIOLOGIA 

La PT puede ser de dos tipos: 

1) IDEOPATICA. 

2) SECUNDARIA. 

1.- Púrpura TrombocitopoSnica IdeopStica. 

La PTI durante años ha sido tema de controversia entre sn-
ternistas, pedifitras y hemattSlogos, debido a que no hausido-

determinado aún los aspectos conceptuales. etiopatogénicos. -

Pero existen pruebas de que en muchos casos es un proceso de 

autoinmunidad la causa de la destrucción plaquetaria acele—

rada. 

Desde 1951, año en que se publicaron los trabajos experi—

mentales básicos realizados por Harrigton y Coles, toma un -

nuevo curso la concepción etiopatogénica de la PTI. En estos 

trabajos se demuestra que: 

1) El plasma de los pacientes efectos de PTI al ser adminis-

trado en sujetos sanos lee produce una caidad en el número -

plaquetas circulantes, lo que demuestra la existencia de un-

Factor plasmAtico troMbopenizante CFPT). 

2) Los hijos de las madres afectas de PTI representan al na-

cer une trombocitopenia severa pero transitoria, lo cual, a-

demás de confirmar la observación anterior, prueba que el --

FPT atraviesa la barrera placentarial  Los siguientes estu---

dios confirman que el poder trombopenizante del plasme de -- 

PTI se ejerce por igual en plaquetas isólogas y autólogas pe 

ro no Frente a plaquetas de animales, lo que demuestra que -

hay especificidad de especie. 

Notables trabajos posteriores de Shulman y Cols. permiten-

probar que el efecto trombopenizente es dosis-dependiente.--

El FPT es absorbido in vitro por plaquetas normales y tiene- 
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un comportamiento electroForoStico de gammanlobulina 7 5. Kar 

pankin conFirma que so trata de IgG que no consume complemen 
te. 

Todos estos estudios dieron las bases pera explicar le pa-

togenie de la PTI como un transtorno inmunológico análogo a-

la AHAI, con les plaquetas como célula-Diana.10  Según este 

tesis, los procesos que den lugar a una trombocitopenie ac--

tuarlan en dos fases: la Fase.- ce producirla la Fijación de 

anticuerpos o complejo antígeno-anticuerpo sobre les plaque-

tas, produciendo una lesión o cuando menos la opsonización -

de les mismas. 2a Fase.- las plaquetas sensibilizadas serían 

secuestradas y destruidas por el sistema Fagooftico, Funda--

mentalmente en el bazo. SI la cantidad de anticuerpos absor-

bidos a las plaquetas es muy grande, la secuestración y des-

trucción de realizó asimismo en otras localizaciones del 5191. 

Especialmente en el hígado. 

Mecanismo de reacción inmunológica. 

Fundamentalmente existen tres mecanismos posibles de senei 

bilización•de las plaquetas o de reacción inmunológica. 

1.- Un antígeno extraño, que podría ser un Fragmento o le u-

nión de un Fármaco o metabolito del mismo CHapteno) con una-

proteína plasmética, inducirla le.producción de anticuerpos 

específicos que se Fijarían sobre el antígeno-anticuerpo. Ee 

tos complejos tendrían eFinidad por la membrana plaquetarie-

a le que quedarían absorbidas. Le plaqueta actuaría, por tan 

to, de mero soporte del producto de le reacción inmuniteria, 

pero seria al mismo tiempo victima de las alteraciones indu-

cidad por le citada absorción. Entre las alteraciones produ-

cidas, se describen la tendencia a la aglutinación, a la a—

gregación y la liberación de constituyentes plequeteres CFPT 
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y serotonina entre ellas. Al mismo tiempo quedarla opsonizada, 

esto es, preparada para ser reconocida y atacada por las célu 

los Fagocitices. 

2.- Un segundo mecanismo sería la acción directa del agente -

exógeno sobre le membrana plaquetaria, produciendo alteracio-

nes en la misma que modiFicarían su antigenicidad, haciendola 

extraña para el sistema inmunológico propio. Se producirían -

entonces anticuerpos Frente e antígenos plaquetares propios - 

modiFicados. 

3.- Una tercera vía sería la alteración primaria de los meca-

nismos inmunológicos sin alteraciones antlgenes. La diFeren--

elación de clones linfociterios patológicos daría lugar e le-

producción de anticuerpos entiplaqueterios de amplie especiFi 

cidad ant/gena. 

El primer mecanismo se invoca e nivel de hipótesis para ex-, 

plicar le PTI que aparece tras una inFección viral, el cambio 

de le antigenicidad, que también se he emitido como hipótesis 

para explicar estos casos agudos, no he sido comprobado y pe-

rece poco probable si se tiene en cuenta le amplia especiFici 

dad del Factor trombopenizente, el cual ataca e le mayorie, -

si no a todas, de las plaquetas autóloges. Le alteración pri-

maria de loe mecanismos inmunológicos podría explicar la pato 

genia de gran parte de las Formas crónicas y sería congruente 

con el hecho repetidamente observado de le concomitancia de -

PTI con otros procesos autoinmunes como: AHAI, LED, neutro---

penies inmunes, etc. 

El bezo en le PTI. 

Desde le antiguedad ha sido reconocida la importancia del-

papel del bazo que juega en la producción de trombocitopenial  

esto es a pesar de las diferentes concepciones etiopatogeni--

ces del trenstorno. Inicialmente se creyo que el bazo produ-- 
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cía un Factor inhibidos de le maduración de los megacarioci--

tos o que Frenaría la Función Formadora de plaquetas o que da 

rIs lugar a la destrucción inmediata in situ dulas plaquetas 

Une vez Formadas. También es conocido desde 60 años atrás del 

eFecto beneFicioso de la esplenectomla en numerosos pacientes. 

Loen y Shulmen, hablaron sobre el papel del bazo como lugar 

de secuestrsción plaqueterie preFerente en le PTI. Posterior-

mente se pudo contar con métodos isotópicos. Con los cuales,-

se pudo explorar mejor in vivo los lugares donde se producía-

la secuestración de las plaquetas en pacientes aFectos 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 - 

secuestración plaqueter, y que en algunos pacientes este pro-

ceso tenla lugar, también en el hígado y el resto del 3I9E. Se 

pensó ssi, disponer de un procedimiento para producir la res-

puesta a le esplenectomIa, y por consiguiente matizar las in-

dicaciones de la misma. Después de los trabajos de Hundin y - 

Dmith, Mc Millan y Cols. se considero al bazo como uno de ---

los lugares más importantes, si no, el principal de slntesis-

de anticuerpos plaquetarios. Estudios in vitro, han demostra-

do que el tejido esplénico de pacientes con PTI, produce una-

cantidad de inmunoglobulinss cinco veces más que, el de suje-

tos no aFectos y que dichas inmunoglobulinas son capaces de -

Fijarse sobre plaquetas homólogas y autóloges, as! como de me 

gacariocitos. 

Si el bazo es un lugar importante de producción de Factor - 

antiplaquetario y por tanto, este se encuentra en concentre--

cienes elevadas y por, otre parte, se considera que aún en con 

diciones Fisiológicas, existen en el altos niveles de pleque- 
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tas en presencia de elementos activos del SRE se comprende - 

que se dan las condiciones óptimas para se produzca en el se 

no del bazo le sensibilización y posterior destrucción de --

las plaquetas. La determinación in vitro de la capacidad de-

los Fagocitos esplénicos en ausencia de plasma, de pacientes 

afectos de PTI para Fagocitar plaquetas normales he demostra 

do une actividad superior al tiple de lo normal, existiendo-

además una correlación inversa con la respuesta clínica a -- 

los esteroides.11  ConFirman las hipótesis de Mc Minan y Col. 

los recientes trabajos publicados por Luckin y Cola. Estos - 

autores han demostrado una normalización rápida de los valo-

res de inmunoglobulinas plaqueterias tras le esplenectomla -

en los sujetos aFectos de PTI que responden Favorablemente a 

la misma. 

Métodos de exploración de la respuesta inmunitaria en la PTI. 

Ensayos llevados a cabo hasta el momento presente pueden cía 

siFicarse en; 

1.- Métodos de detección de anticuerpos antiplaquetarios en-

suero de pacientes. 

2.- Métodos de exploración de la activación de la inmudidad-

celular. 

3.- Determinación cuantitativa directa de inmunoglobulinas 

en las plaquetas. 

1.- Los métodos probados en las décadas cincuenta y sesenta-

tenfan en común la Falta de sensibilidad y reproductibilidad 

a lo que se unía en la mayoría de complejidad en su realiza-

ción. 

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

pos antiplaquetarios actúan como opsoninas, Facilitando la - 



Fagocitosis de les plaquetas asi sensibilizadas por parte de --

granulocitos autólogos, idean un método en el que, por compraba 

ción microscópica de la Fagocitosis y con le medición de le cae 

tecle:in do plaquetas mercadas con Cr y observando el inicio del-

viraje en le reducción del NOT, los autores cuantiFican le Fun-

ción opsonizante. Asl se compruebe la presencia de actividad oa 

sonizante en los catorce sueros ensayados de pacientes con PTI. 

Le actividad opsonizante del suero es atribuida el Fragmento --

Fc de las IgG. Esto método, aparte de su posible aplicación ---

clínica, tiene el interes de demostrar la actividad Fagocita---

rie de los neutr6Filos, como una casa mas de destrucción de --- 

les plaquetas sensibilizadas.12  

2.- Métodos pare explorar le activación de le inmunidad celular. 

Handin y Piessens comprueben que plaquetas normales preincu--

budac en suero de pacientes de PTI son capaces de estimular a -

linFocitos autólogos en cultivo. Este estimulación es medida 

por la captación estimuledore que reside en las IgG sérices..--

Con esta técnica los autores comprueben le presencia de enti---

cuerpos en 25 de 26 pacientes aFectos de PTI. Según los autores, 

la incubación de plaquetas en suero imnune darte lugar a le pro 

ducción da complejos antígeno-anticuerpo capaces de estimular -

de Forma no especiFice le hipótesis de que si les plaquetas sen 

sibilizadas por los anticuerpos Fuesen capaces de activar in vi 

ve a los linFocitos. estos podrían hacerse citotóxicos para las 

plaquetas. Este hecho podría explicar la destrucción plaqueta--

ria persistente en algunos pacientes después de la eliminación... 

del tejido del SRE por medio de la esplenectomle o su inhibi--

ción por los esteroides. Wybran y Fudenberg, estudiando también 

la entimulación linFocitaria, han hallado respuestas positivas-

en diez de catorce pacientes con PTI. También la actividad cito 

toxica para los linFocitos humanos del suero han sido utilizada 

como'-método de determinación de anticuerpos con resultados C.f.]. 



3.- Determinación cuantitativa de las inmunoglobulinas pla--

tarias. 

En 1975, Posee y Ebert describen una técnica dirigida e de 

terminar directamente los anticuerpos Fijados e las plaque—

tas. Este basada en un método de inhibición de le lisie er17  

trocitaria por complemento. 

Pare valorar las IgG de la,superFicie plaqueta' se incuban 

primero las plaquetas con una cantidad conocida de suero de-

conejo anti-IgG humana de anti-IgG no absorbido por le IgG - 

plaquetar. Para ello, tras separar las plaquetas, se incube-
en un sistema de hematíes de oveja cubiertos de IgG y suero-

de cobaya como Fuente de complemento. El grado de inhibición 

de lisis eritrocitaria inducida por la enti-IgG residual es-

tará en relación inversa con le cantidad de anti_IgG absorbi 

do por las plaquetas. Con este técnica sus autores hallan en 

plaquetas normales valores de IgG inFeriores a 0.4 pg. En --

los casos de PTI hallan valores elevados y en correlación in 

versa con los recuentos plaquetarios. Asimismo observan una-

disminución de les cifras durante el tratamiento con esteroi 

des en loe pacientes que responden así como una normaliza—

ción descuella de la esplenectomie cuando le respuesta a la --

misma es Favorable. Este misma técnica aplicada a sueros de-

PTI incubados en plaquetas normales también permiten a los - 

autores demostrar le existencia de auto-anticuerpos.13  

Púrpura Trombocitopénica Secundaria o Sintomática. 

Aunque los mecanismos etiopatogénicos actúan sobre las ---

plaquetes de le misma manera que en la PTI (menor producción 

o mayor destrucción) en el caso de la PTS es posible encon—

trar la cause. 
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La mayoría de los cacos son secundarios y no primarios; no 

debe establecerse un diagnóstico de PTI, hasta que no se ha-

llan excluido todas las causas de PTS. Le PTS es mas común 

en los adultos. 

La PTS puede ser producida por asociación e la ingestión de 

Fármacos o enFermedades. 

Desde el punto de vista patogenético, básicamente, la PTS-

puede consumarse por cuatro mecanismos distintos; 1) Por hi-

peresplenia con hipersecuestración esplénica de les plaque—

tas y acortamiento de su vida media, pero con presencia de - 

megacariocitos en cantidad normal (casos de púrpura de algu-

nas esplenomegalias bantienes, cirróticas, linFomagranuloma-

tosas, etc.); 2) Por reducción o ausencia de megacariocitos-

en la médula ósea, por ejemplo; En la mieloFibrosis y sola--

sias medulares tóxicas por agentes radioactivos (benzal, clo 

raFenicol), inFecciones (meningocemia reckttsiosis, brucelo-

sis, etc.); 3) Por Formación de inmunocluerpos antitrombóti-- 

cos en curso de colagenósis 	lupus eritematoso diseminado),, 

procesos linFoproliFerativos [leucemia linFatica crónica) y-

durante tratamientos con Sedormid, quinina, etc. 4) Por ex--

cesivo consumo de plaquetas en la coagulación intravasculsr-

o en el interior de angiomas gigantes.14  

CAUSAS RECONOCIDAS DE TMOMDOCITOPENIA. 

1.- Agentes químicos. 

2.- Agentes Físicos. 

3.- Agentes animales. 

4.- Agentes vegetales 

5.- Agentes biológicos. 

1.- Agentes químicos.- Los medicamentos generalmente son cau 

se de trombocitopenia y las maniFestaciones hemorrágicas que 

sOompanen una deFiciencia de plaquetas sin producir al mismo 

tiempo anemia y leucemia. En una reci¿nte .investigación so-- 
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bre la etiología de 359 casos de trembocitopenia procedentes 

de 20 hospitales de Suecia, se demostró que un trece por ---

ciento posiblemente oren causados por medicamentos y el cin-

co por ciento los producían. La etiología medicamentosas se-

dió más entre ancianos. CSattiger y Westerholm, 1972). Ce mo 

do que se debe considerar a un medicamento como causa de ---

trombocitopenia si le causa no es obvia. 

Existen dos mecanismos principapales patogenéticos de la - 

trombocitopenie provocada por medicamentos. CCrosby y KauF-- 

man).15  

1) Aumento de la destrucción de plaquetas en la sangre peri-

Férica. Ello se debe, casi siempre, a un mecanismo inmunoló-

gico. Es posible que los anticuerpos activos contra las pla-

quetas puedan serlo también, e veces, contra los megecarioci 

tos de la médula ósea, inhibiendo pasajeramente le plaqueta-

poyesis. 

2) Disminución de la producción de plaquetas por la médula ó 

sea, e consecuencia de una acción tóxica sobre los megecario 

citas medulares. 

En le actualidad hay pruebes convincentes de que el meca—

nismo inmunológico es el causante de la trombocitopenia cuan 

do ee treta de quinidina, quinina, digitoxina, riFampicine y 

sedormid. Con algunos otros medicamentos se observó un redu-

cido número de casos en que se demostró la evidencia In vi--

tro de un Factor plasmático. Sin embargo, a causa precisemen 

te de lo reducido del número de caso aFectados no se sebe --

con seguridad si este mecanismo es el habitual o es el único. 

Kerpatkin C1971), resumió varias historias clínicas en las 

que se demostró le existencia de un Factor plasmático. 

t40 obstante, con muchos de los medicamentos considerados 

como causantes de une trombocitopenia o sospechosos de Haber 

la causado, no se publicó ningún resultado de les investiga- 

35 



ciones in vitro y por consiguiente en tales casos el mecanis 

mo de le trombocitopenia sigue siendo incierto. 

La inhibición de la médula ósea constituye, probablemente, 

el mecanismo causal de la trombocitopenia provocada por las-

tiazidas, aunque huy pruebas de que, el menos en algunos ca-

sos, existe una base inmunológica. 

A este gran número de medicamentos pertenecientes a una ex 

tensa gama de grupos terapaúticos se les ha atribuido la apa 

rición de una trombocitopenia: 

Alcaloides de la chinchona.- quinidinu quinina. 

Diuréticos.- clorotiazida, hidroclorotiazida, Frusemidat clo 

talidona, clopamida, acetazolamida, espirolac--

tema. 

Antirreuméticos.- Fenilbutazone oxibenobutazona; indometaci 

neo oro. 

AntiinFecciosos.- sulFamidas, sulFametoxasol-trimetropin, --

cloranFenicol. 

Penicilinas. penicilina, ampicilina, ceFalotine. 

otros.- ristocetina, novobiocina, estreptomicina, eritromici 

na, tetraciclina. 

Antituberculosos.- Acido pareeminosalicílico, riFempicina 

pirazinamida. 

Antidiabéticos.- oloropropamida¡ tolbutamida, carbutemida. 

Antidepresivos y tranquilizantes.- desipramina, imipraminal- 

amitriptilina, doxep£n meprobamato, tioridezina, 

diezepem. 

Analgésicos.- Acido acetilsalictlico, paracetamol (acetamiho 

Ferio). 

Diversos.- antazolina, apronalina,arsenicales, barbitúricos, 

carbamazepina, cloroquina, hidroxicloroquina, 

diazóxido, digitoxina, heparina, metildope7 es-

tragenoa, penicilamina, Fenindiona, pirimetami- 



na, estiboFono, tioguanina, tridiána, trinitri-

na. 16  

Mientras en algunos de estos medicamentos la relación de - 

causa-eFecto esta bi6n documentada, en otros no esta Firme--

mente establecida, tal vez, debido a le escasez de publica—

ciones bi6n documentados o de casos investigados. 

Los inFormes recibidos en el centro de la OMS durante es--

tos últimos años indican que, como grupo terapeCitico, los me 

dicamentos que suelen ser más incriminados como causa de ---

trombocitopenia son ; los que se encuentran marcados con C*). 

Lo probable es que esta se deba más e su extenso uso que a -

una elevada incidencia absoluta. 

En el hospital de una comunidad en el perlódo de 1966 a 

1977, el 1.2% de 87 346 admisiones Fueron problemas de raes-
ción con antecedentes de drogas. De estos 1 048 casos, 106 -

(9.E%) envolvieron problemas hematológicos, más Frecuentemen 

te hemorragia.17  

Medicamentos usados Frecuentemente por el dentista. 

AntiinFecciosos. 

SulFamidas.- Foco después de la introducción de las sulFamL- 

das se advirtió que la trombocitopenia ere una de las compli 

cationes de su empleo. 

Aunque existen pocas pruebas bián documentadas sobre el me 

canismo en los casos de trombacitopenia causados por los pre 

parados sulfamídicos más antiguos, cierta evidencia indirec-

ta indica que posiblemente sea,inmunológico. Se observaron 

algunos casos en ocasión de haberse administrado un segundo-

curso de sulFamidas. Otras maniFestaciones de hiperseneibili 

dad son relativamente Frecuentes con lee sulFamidas y elgu--

mas Peces se presentan acompañadas de trombocitapenia. Jenve 
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ky observó a este respecto le presencia de ampollas hemorrá-

gicas en la boca. En un caso de trombocitopenia por le sulfa 

metazine, publicado po Bolton y Young, se evidenciaba in vi-

tro un mecanismo inmunológico. 

El mecanismo de producción de trombocitopenia por el sulfa 

metoxazoltrimetoprim no se conoce bién. Rickard y Uhr, publi 

ciaron dos casos en 1971, en los que les pruebas de inhibi—

ción de la retracción del coagulo y del Factor 3 plaquetario 

no representaron ninguna anomalía ni en le Fase trombocito--

pénica ni en la de restablecimiento y supusieron que le con-

bineción medicamentosa antes mencionada producía inhibición-

directa de la médula ósea, con le posibilidad de que en las.; 

persones afectas "existiera una sensibilidad inherente e la-

inhibición de la dihidrofálato reductasa, especialmente en -

el metabolismo de los megaceriocitos, lo que Favorecerla lo-

réplda aparición de una trombocitopenia e consecuencia del - 

empleo de un agente inhibidos de esta esnzima..19  

Se ha descrito la aparición simultánea de una egranulocito. 

sis con una trombocitopenia. 

Penicilinas.- Ce hen publicado casos de trombocitopenia como 

complicación de la administración de penicilina, pero visto-

el extensteimo uso de este antibiótico dichos casos deben --

ser rarísimos. 

En cambio le ampicilina parece ser ahora una de las causas 

más Frecuentes de trombocitopenia. 

Sheimen y Cols. Fueron los primeros en describir un caso -

de trombocitcpenia causado por cefalotina. El paciente pre-

sentaba una historia de hipersensibilidad a le penicilina, -

caracterizado por un exantema generalizado, pero nunca Fuá -

expuesto e la cefelotina; la prueba del Factor 3 plaquetaric 

ere positiva. Gralnick y Cole. publicaron el caso de un pe-- 



ciente aFecto de leucemia mieloide aguda que presentó también 

trombocitopenia en dos ocasiones, mientra tomaba ceFalotina -

sódica durante sendas remisiones hematológicas. Les investiga 

ciones in vitro revelaron la presencia de un anticuerpo anti-

ceFalotina especíFico en el plasma del paciente y las in vivo 

demostraron que, al restablecerse, una dosis de prueba ceFalo 

tina ( lg ) producía una disminución del 50% en el recuento - 

plaquetario. ademés, durante una investigación sobre supervi- 

vencia plaquetaria, una inFusión de 	Ig ) de ceFalotina Fué- 

seguida de le rápida desaparición de las plaquetas. Los auto-

res deducen de sus investigaciones, la producción de un enti-

cuerpo especíFico que Fijaría las plaquetas recubiertas de ce 
Palatina, lo quo daría como resultado de supervivencia más 

breve con la consiguiente trombocitopenia. 

Otros.- Entre los demás antibióticos causantes de trombocito-

penia esta le oxitetreciclina CBeckett y Foxell), la novobio-

cine (Oey y Cols.), le estreptomicina y la eritromicina (Hora 

witz y Nachman). 

Antidepresores y tranquilizantes. 

Se observó que los antidepresores triciclicos desipramina e 

imipremine podían producir trombocitopenia. Rachmilewitz y --

Cols. publicaron dos casos causados por la disepremina y de--

mostraron la presencia de anticuerpos IgG que impedían la re-

tracción del coágulo y provocaban la aglutinación plaquetaria. 

Estos autores maniFestaron que los Fabricante de la imiprami-

ne hablan sabido que se presentó une trombocitopenia en el pa 

ciente que tomaba desipramine y otros 23 que eran trataos --

con imipremina. 

Nixon también cita que los Fabricantes de le amitriptilina-
habían recibido inFormes de cinco pacientes que presentaron -
trombocitopenia como consecuencia del tratamiento con este me 
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dicamento estructuralmente aFín, la doxepina. Al suprimir la - 

doxepina y administrar prednisona se normalizo el recuento pla 

quetario. La administración ulterior do imipramina no produjo-

ningún °Facto desFavorable sobre el recuento plaquetario, pero 

administrada amitriptilina se produjo al cabo de dos días una-

trombocitopenia grave que continuo durante diez días; en vista 

de ello, se administraron grandes dósis de prenidsona conjunta 

mente con la amitriptilina pero la trombocitopenia persistió -

hasta suprimir este último medicamento a los diez días, produ-

ciendo un rápido aumento de plaquetas, lo que indicarla la ---

existencia de une reoctividad cruzada entre dos medicamentos 

estructuralmente muy aFines. 

El meprobamato se incluye entre los dos medicamentos trombo-

citopénicos en el registro de la American Medical Association-

(Wintrobe). 

Jacobson (1972) observó que el etcloravinol (placidy1), que-

es un hipnótico, también causa trombocitopenia inmunitaria. 

Analgésicos. 

Acido acetilsalicilico.- Nieweg y Cols. observaron qu e algu—

nos pacientes el ácido acetilsalicílico les causaba trombocito 

penia y en más de la mitad de entre los que se•hizo la prueba-

se pudo demostrar la positividad de le prueba del Factor 3 ele 

quetario. Sin embargo, estos autores indican que incluso cuan-

do con este mátodo pueda demostrarse la presencia de anticuer-

pos anti-aspirina, a la interrupción del tratamiento no le sue 

le seguir la remisión de la trombocitopenia y sugieren que po-

dría explicarse el Fenómeno por las observaciones in vitro que 

indican la existencia de une reactividad cruzada en más do le-

mitad de los sueros que contienen anticuerpos enti-aspirina --

con otros productos eFines como el ácido salicílico y el ben--

zoico. Como alguno de estos productos están contenidos en eli- 
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mentos y cosméticos, es posible que ocurra una exposzaion a --

productos de tipo hapténico a nivel nocivo, incluso después de 

la supresión de la aspirina. 

Rappoport y cols. observaron que el salicilato sádico podía-

provocar trombocitopenia. 

Le Ingestión de paracetamol Cacetaminofeno) también se oso-

ció e una trombocitopenia recidivante (Heading) relacionada en 

cada ocasión con le ingestión del medicamento o con un sólo e-

pisodio de la misma CSkokan y Cals.). se describió otro ceso -

demostrativo de que la trombocitopenia le causaba un metaboli-

to del paracetamol. 

Lidocaina (Xilocalna]. 

Se hen reportado un tótal de once casos de trombocitopenia o 

currida después de la administración de lidocaina como anesté-

sico local para tratamientos dentales. Estudios in vivo e in -

vitro confirman le relación entre la administración de lidocai 

ne y el desarrollo de la trombocitopenia.19  

Le utilidad de los métodos de laboratorio adecuados es esen-

cial en le detección de anticuerpos droga-dependientes. Coinoi 

dimos con otros autores que la activación del Factor 3 pleque-

torio Ceapecfficamente cuando es asociado con el descubrimien-

to de aglutinación directa o destrucción de plaquetas y de in- 

hibición de retracción del coágulo), en la presencia de la dro 

ge ofensiva es útil y adecuada en la detección de estados trom 

bocitopénicoe inducidos por droga.20 

El desarrollo de le pGrpure,trombocitopénica en el adulto --

despierte le sospeche de un agente etiológico químico. Si una-

drogo es sospechosa, los afectos de une readminietración puede 

ser probada.21 

2-3-4.- Agentes F1E:siena, animales y vegetales.- Loe rayos X y- 
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otras formas de radiación ionizante raramente produce tromboci 

topenia sin leucemia y anemia. Su acción es mielosupresiva. La 

insolación ha sido reportada como causante marcado de tromboci 

topenia y púrpura. Las evidencias de que sustancias vegetales-

como: comidas, producen púrpura trombocitop6nica, no son con-
vincentes. 

Las quemaduras continuas pueden desarrollar trombocitopenia-

en varias horas después de la lesión..Agentea animales descri-

tos son causa de trombocitopenia, incluyendo serpientes veneno 

sas, picaduras de insectos y vacunes. 

5.- Agenteo biológicos.- La asociación do infección vira' con-

le púrpura trombocitop6nica he ocurrido en S3.8% de 152 casos-. 

reportados Lusher y Zuelzen y el 80% de las series do eente,-- 
geat.22 	El mecanismo de la trombocitopenia, no obstante, se- 

diferencia en las diversas enfermedades vitales con.daño direc 
to y/o hupr•esión de plaquetas y megacariocitos por virus. Tam-

bién como los mecanismos inmunológicos implicados. Myllyla et-

al expuso'clue la trombocitopenia que ocurre después de une in-

fección es secundaria e le reacción del anticuerpo a la part/-

culo del virus. El postuló que este mecanismo es análogo al de 

la trombocitopenia inducida por quinina. el minusculo virus as 

tiva el antígeno en lugar de la droga quinina. 
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MANIFESTACIONES GENEnALE3 

El principio de este desorden puede ser súbito y sin adverten 

cia, esto es común especialmente en los niHos.23 	En otros ca- 

sos, huy una historia de Fácil magullamiento o excesiva epista-

xis en un periódo varible de tiempo. Esto no es común pura la -

enfermedad que aparece siguiendo una infección aguda de vías --

respiratorios. Su Final tambián puede ser espontáneo y abrupto, 

por otra parte, sus manifestaciones son características del in-.  

dividuo particular que las presenta. No es raro que en algunos-

casos, los síntomas se hagan presentes después de una infección 

aguda. 

Las lesiones purpúricae de la piel son los síntomas más comu-

nes de este desorden. Estos varían desde los quo san del tamaño 

de un punto de alfiler, de color rojo, llamados petequias -Esca 

pe de sangre el espacio intercelular, visible inmediatamente -- 

por debajo de le mucosa-.24 
	

O áreas violáceas mucho más gran- 

des llamadas equimosis, hasta hematomas de gran extensión. Es--

tas lesiones purpúricas o hemorrágicas de la piel a diFerencia-

de las lesiones de la telangiectesie hemorrágica hereditaria, -

no desaparecen cuando se aplica presión y cambian de color de -

rojo brillante a pardo amarillento. Esto ayuda a distinguir las 

petequias o equimosis de las anomalías vasculares. 

Si la hemorragia es moderada quize de lugar sólo apuntes pur-

púricos de le piel o bien si es acentuada produce hemorragias -

intensas, inclusive en áreas vitales, tales como el cráneo o el 

diafragma. Es posible encontrar todos los extremos entre ESOS 

límites y le, enfermedad aumenta o disminuye en intensidad. 

se han descrito Formas crónicas y agudas, las cuales no es in 

Frecuente que se superpongan, consideradas por algunos como en-

tidades distintas.2S 

El tipo agudo os el responsable de la meyoria de los cosos 

que se dan en niños, suele ser autolimitado.16 
	

Tiende e darse 
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mas 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 menorragies, hemeturias y hemorragias 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 

esternel, ni otros signos Físicos Fuere de los atribuidos a la-

hemorragia y a le anemia. Es habitual la remisión espontánea, -

volviendo el recuento plaquetario a una cifra normal al cabo de 

un periódo que varía entre varios días y varias semanas. Ocasio 

nelmente persiste la trombocitopenia y la enfermedad sigue un - 

curso crónico.28 	El tipo crónico predomine en los adultos, el 

inicio es tórpido y diFícil de precisar y tiende a evolucionar- 

en forma de brotes.29 
	

Y generalmente no se demuestra relación 

evidente con algún agente externo desencadenante.2o  

Tracto Geniturinario[TG).- El TG es un sitio Frecuente de san--

grado. El sangrado uterino puede comenzar en el tiempo esperado 

de menstruación, pero diferente en cantidad y duración. No son-

raros los cacos en los cuales la menorragia sea el único sínto-

ma o de más relieve de la enfermedad. 

Le 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--

berted como el síntoma inicial de este desorden» También alguna 

pequeña lesión o ruptura del himen puede ser seguido pos' hemo—

rragia proFusa. La hematurie también es un síntoma común, La --

sangre puede venir desde la pelvis renal, le vejiga o el útero, 

el sangrado del interior del riFíon es raro. 

Las melenas o las menos Frecuentes hematemesis indican sangra 
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do en el tracto gastrointestinal. El sangrado dé le oreja es re 

ro. En casos severos puede haber hemorragia interior de lengua, 

esóFago,leringe o cuerdas vocales. En un caso de la literatura, 

ocurrió sangrado en los tejidos subcutáneos de un lado de la ca 

ra y cuello. En otro desarrollo hemorragia diaFragmática y Fuel-

la causa de su muerte.32 

Sistema nervioso.- La hemorragia intracraneene es la complica— 

ción más seria,.." puede terminar en epilepsia.."33 	Las hemo- 

rragias son usualmente multiples y varían en tamaño desde pete-

quias a extravaseciones grandes de sangre. Ellas pueden involu-

crar el cerebro, el cordón espinal o lee meningues cerebroespi-

nales. Han sido descritas las hemorragias subdural y encefáli—

cas. 

SIntorilas constitucionales de la PTS por ingestión 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 ocasiones se presentan a los pocos minutos de la 

ingestión del medicamento. Entre estos síntomas se cuenta le 

censeción de calor, rubeFacción cutánea e menudo seguidas de es 

celoFrios, ceFalea, Fiebre, debilidad, algias generalizadas, --

náuseas, vómitos, dolores abdominales, artralgias y prinrito que-

se presentan en diversas combinaciones, pera es raro que se ob-

uerven juntas en un sólo paciente. En ocasiones sólo esta preven 

te un síntoma, por ejemplo; en el caso descrito por Slajohman Y. 

Cols. tan sólo se presento una ligera ceFalea transitoria. Los-

síntomas varían de intensidad, e menudo son muy pronunciados, -

pero pueden ser leven y, en tal caso, pasar inadvertidos, de no 

interrogar específicamente sobre ellos. Se cree que los 'sínto--

mes constitucionales se deben e le rápida destrucción de las 

plaquetas. 

Exploración Física.- La principal característica consiste en le 

Falta de síntomas o signos Físicos distintos de los causados -- 
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por hemorragia y cuando esta es intensa a le anemia. No son ra-

ras las hemorragias subconjuntivales. Es típico que no exista - 

esplenomegalia, sí bián se ha descrito algún caso con una espíe 

nomegalia escasamente palpable. Ni los ganglios linFáticos, ni-

hígado son palpables, como tampoco hay molestias esternales. 

La sangre.- Los hallazgos característicos son trombocitopenia.-

Las plaquetas pueden estar totalmente ausentes. Hay una aproxi-

mada correlación entre la cuenta de plaquetas y la severidad --

del sangrado, pero esto último usualmente no ocurre a menos que 

las plaquetas sean menores de 60 000/ cm? Sin embargo en casos-

crónicos particularmente la cuenta de plaquetas puede permane--

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

La prolongación del tiempo de sangrado y Falta de retracción-

del coágulo ocurre en asociación con la trombocitopenia y ayuda 

a corroborar los últimos hallazgos. El tiempo de sangrado puede 

ser tan largo como de una hora o más. Raramente es relativamen-

te corto a pesar de la marcada trombocitopenia. El tiempo de --

sangrado puede ser marcadamente diFerente en varias partes del-

cuerpo. 

El tiempo de coagulación ocurre dentro del intervalo de tiem-

po normal, pero el coágulo Falle no retrayendose. 

Anemia.- G1 presenta es proporcional a la extensión de la pár 

dida de sangre y es usualmente normocitica. Si el sangrado he - 

sido severo y prolongado puede ser del tipo hipoorómico y cicro 

cltico. 

Médula ósea.- Las observaciones sobre los megacariocitos de la-

Médula ósea varían. suelen describirse como normales o aumenta-

dos en número, aunque no se observe ninguna producción de pla--

quetas o esta producción sea muy escasa y puede haber un aumen-

to de megacariccitos inmaduros. A veces, sim embargo, los mega- 

cariocitos están disminuidos en número.34 
	

Los elementos leuco 
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clticos son esencialmente normales. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Todas les enFermedades que aFectan e las plaquetas presentan-

maniFestaciones bucales semejantes.35 

Las primeres maniFestaciones de la PT pueden aparecer en le -

cavidad bucal. Las hemorragias exageradas posteriores u extrac-

ciones dentales son habituales y ocasionalmente son los primero 

que atrae la atención del odontólogo sobre la PT. 

Una de las maniFeetaciones más notorias de la PT es le Fre--- 

cuente profusa hemorragia gingival.36  Que habitualmente se ob 

eerva como una hemorragia capilar en sábana procedente del bor-

de de la enc/a. Esto ocurre en la mayor parte de los casos. La-

gingivorregia puede ser espontánea y suele originarse en ausen-

ele de lesiones cutáneas. O se produce en Focos sometidos a ---

traumatismos ligeros,por ejemplo; cepillado de dientes. No es -

raro un sangrado capilar originado en la totalidad de la encla-

marginal. Se conocen casos de hemorragia espontánea de la pulpa. 

Le descomposición de le sangre en el surco gingival y les zonas 
interdentaries'producen un aliento Fétido y Forma un medio Fa—
vorable pera el desarrollo microbiano. En caso de necrosis tisu 

lar por hemorragia intercelular importante puede superponersele 

una inFección por Fusoespiroquetas. 

S e producen Frecuentemente petequias en la mucosa bucal, co-

munmente en el paladar, como grupos de abundantes manchas minus 

aulas de salo un milímetro o menos de diámetro. No deseParecen-

e la vitropresión. Le equimosis real es aquí ocasional. 

..Se producen habitualmente petequias y equimosis submucosas, 

especialmente en la mucosa bucal, les labios, el suelo de le bo 
ce y el paladar blando..fl37 

	
Pueden Formarse ampollas submuco- 
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sas de contenido hemático, en la boca, la lengLia, la mucosa bu-

cal y el paladar, son muy características y tienen importancia-
diagnóstica.38 Las hemorragias petequieles parecen iniciarse-

por un trauma y son Frecuentes en la mucosa cubiertas por próte 
sis no Fijas. 

DIAGNOSTICO 

Las manifestaciones clínicas y hematológicas de la PTI y la--. 

PTS son identicas. Y el diagnóstico se basa principalmente en - 
los datos clínicos y de laboratorio. 

La exploración Física no revela ningún otro síntoma o signo -

anormales aparte de loe debidos a las hemorragias. Sin embargo, 
en le PTS por medicamentos hay dos Fenómenos clínicos que, cuan 

do se hallan presentes, indican claramente un medicamento como-

causa de trombocitopenia. En primer lugar' le presencia de sinto 

mas constitucionales en el momento de la hemorragia o en el pe-
riódo inmediatamente anterior a ella y en segundo lugar, la apar: 
rición de'ampollas hemorregices en la mucosa bucal. No obstante, 

estas sólo se hallan presentes en una proporción relativamente-

pequeRa de casos y, por otra parte, también se presentan ocasio 
nalmente en la PTI: 

El sangrado de más o menos severidad, anemia proporcional a 

la cantidad y pérdida de sangre, un tiempo de sangredo prolongb 

do, escasa retracción del coágulo y prueba del torniquete posi-

tiva, ensanchamiento gelndular, síntomas asociados como; marca-

da Fiebre o cambios leococitarios significantes completen una - 

descripción clínica de la PT. 

Se debe averiguar cuidadosamente acerca de la exposición a --

les drogas y otros agentes tóxicos. Ya que una reacción trombo-

citopénica no es necesariamente relacionada a le cantidad de la 
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droga tomada, pero depende usualmente de la sensibilidad de los 

pacientes. Si la historia resulta positiva, el problema de si -

hay o no relacion causal entre la trombocitcpenia y el medica--

mento queda contestado por el tipo de asociación clínica, sobre 

todo el comienzo brusco después de administrar la última dósis-

del medicamento y la rápida desaparición de la trombocitopenia-

al suprimir el tratamiento.39 

También es necesaria una inFormacicSn completa concerniente a-

remedios caseros, personas drogadictas, manias, tintes de pelo, 

agentes limpiadores, ocasionalmente usados, y otros origenes de 

exposición al paciente, ye que pueden ser relevantes.40 

El examen de la médula ósea es muy importante,, ya que permití 

ra excluir le PT de origen central, por invasión leucémica, a--

plasia, etc. El hallazgo de esplenomegalia pondrá siempre en 

guardia sobre la posibilidad de un LED, por lo que la busqueda-

de las células de LE y anticuerpos antinucleares deberá siempre 

Formar parte de la rutina de estudio de toda presunta PT.41 

Los hallazgos de un examen Físico varían considerablemente en 

tre los pacientes. Los signos Físicos por lo tanto, dependen de 

la extensión de los sitios de sangrado. La condición del pacien 

te puede ser muy buena y el color normal o en otro extremo, pus 

de existir choque si el sangrado he sido proFuso y rápido. Una- 

Fiebre ligera puede estar presente.42 
	

Si hay anemia severo 0- 

sangrado interior en el tracto gastrointestinal. El pulso usual 

mente rápido por excitación o por causa de choque. El cuerpo --

puede estar normal en apariencia o puede estar cubierto por pa-

tequias y equimosis. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se consideraran otros desordenes Hematológicos que causen he- 
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morregias y las púrpuras trombocitopánicas serán distinguidas. 42 

La examinaci6n de la medula 'asee puede ser necesaria para ver 

si hay leucemia y anemia aplásica. 

Le prueba de LE puede ser útil para descubrir LED no sospecha 
do. 

Una condición, la cual, puede ser errónea para le púrpura es ••• 

una Forma rara de angioceratome. Las lesiones características 

de esta enFermedad se distinguem de las de PT por el hecho de 

que aquellas son más o menos permanentes, no tienen tendencia a 

sangrar y no hay trombocitopenia o disturbios en el mecanismo -

de la coagulación. 

Las diFerencias entre le PTI y la PTS casi no existen, Ya que 

ambas.enFermedades presentan características clínicas y hemato-

lógicas idénticas. Pero hay que tener presente que en la trombo 

citopenia ideopática aguda, e veces se presenten síntomas cons-

titucionales o generalizados. En caso de dudas, el suprimir to-

dos los medicamentos tiene su valor, de modo que si el recuento 

plaqueterio no se normaliza a los 7-10 días (en ausencia de ---

cualquier hepatopatle o neFropatía graves), ello por regla gene 

ralo  permite descartar el diagnóstico de trombocitopenia de ori 

gen medicamentoso, sin embargo, se han mencionado algunas excee, 

ciones e esta regla. Niewig y Cols. indicaron que algunos casos 

de PTI aparente se debía en realidad, a la hipersensibilidad a-

loe salicilatos y que podían persistir, pese u haberse suprimi«..1: 

do estos, debido e le exposición a otros productos de reactivi-

dad cruzada que se hallan presentes en los alimentos o en los - 

cosmaticos.44  

Se han descrito algunos casón raros en los que una trombocito 

panca, clinicamente similar e la de origen medicamentoso ee.le-

suponia producida por ciertos agentes químicos como: loe insec-

ticidas que contienen DOT, los tintes de estructura orgánica pe 

re el cabello y algunos alimentos. Recientemente se describió - 
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la trementina como posible causa de trombocitopenia. 

TRATAMIENTO 

En general, existe una gran diFerencia entre el manejo de las 

Formas de trombocitopenia sintomática o secundaria y la varie—

dad ideopática. El tratamiento ideal de la PTS depende de la e-

vacuación del agente agresos, el manejo de la leucemia, la cura 

ción de inFecciones asociadas a algún otro procedimiento apro—
piado. 

Le esplenectomia obviamente no esta indicada cuando la causa-

es una droga a la cual el paciente es sensible. 

Sin embargo, en ciertos ejemplos de la PTS el manejo es simi-

lar al de le Forma ideop5tice. Así, la esplenectomla es útil --

cuandb la trombocitopenia se complica con la enFermedad de Sau-

cher. La terapia con adrenocorticoesteroides puede ser igualmen 

te o mees útil en ciertas Formas de PTS como en la PTI. Y las --

transFusiones de sangre o plaquetas es igualmente valioso en am 

bes Formas.4E 

El curso de la PTI es tan variado que he sido diFIcil evaluar 

le dimensión terapeCtica. 

Le trensFusión de sangre es necesaria, si hay mucho sangrado. 

Sólo en crisis de sangrado severo requieren de transFusiones de 

plaquetas. Sue eFectos son temporales y las repetidas transFu--

ufanes estimulan le Formación de anticuerpos antiplaquetarios. 

Los adrenocorticoeeteroides y ACTH Fueron los primeros deman-

dados pare reducir la Fragilidad capilar, para subir la cuenta-

de plaquetas y apresurar la inducción de la remisión. Cierto ee 

ceptioismo puede ser levantado en torno a los eFectos reporte--

dos en le Fragilidad capilar, pero no hay dude de que promovie- 
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ron una subida en la cuenta de plequetas en el 60% de los casos 

o més. Todas las Formes de adrenocorticoesteroides tienen este-

eFecto y la ACTH no parece oFrecer alguna ventaja sobre la pred 

nisona, aunque el exito con le ACTH he sido reportado en pocos-

casos reFractarios a la prednisona. Las opiniones diFieren de -

cuando se debe usar.corticoesteroides. No obstante hay un incre 

mentado reconocimiento da los eFectos adversos u la terapia con 

corticoesteroidea a largo plazo. Señaladamente la gran suscepti 

bilidad a inFecciones, el desarrollo de úlcera péptica, ostoepo 

rosis, debilidad muscular e hipertensión y el Florecimiento de-

biabetes latente. Todos estos eFectos son relacionados a la can 

tidad de la dósis usada, también como a la duración de la tera-
pia. 

El valor'de la esplenectomie en el tratamiento de le FTI ha - 

sido muy aceptada. Siguiendo este operación, la cuenta de pla—

quetas puede aumentar rápidamente. Dentro dé las 26 a 48 horas, 

y puede alcanzar muy altos niveles eh cerca de 10 días. El tiem 

po de sangrado es reducido y le resistencia capilar incrementa-

da mucho antes de que las plaquetas muestren algún aumento sig-

niFicativo en número.46 

Usualmente la trombocitopenie se apacigua gradualmente. Esto-

es „importante de reconocer, ya que un aumento de plaquetas no -

requiere otro procedimiento quirúrgico. Le histerectomía, por e 

jemplo, ha sido hecha en casos de púrpura hemorrógica, con el 

objeto de remover el origen de la hemorragia.. La cuenta.de ple. . 

tas no ha subido, la operación para este propósito no salo es -

innecesaria, sine) peligrosa y nunca debe anteceder e la.esple--

nectomle. Después de la esplemectomía, la menstruación puede --

volverse normal. 

Le esplenectomfa este indicada ent 1] En casos de PTI en los-

que no ha habido remisión espontónea después de 6 o más mases -

de observación y cuyas maniFestaciones clínicas son moderadas o 



graves; 2) En los pacientes que han respondido e la administrev-z-

ción de corticoesteroides, pero que requieren grandes dósis para 

mantener un estado clínico libre de hemorragias; 3) En pacientes 

cuyo crecimiento y desarrollo o estado social y económico se ven 

seriamente afectados por las recurrencias del padecimiento y; --

4] En mujeres que están en el último trimestre del embarazo, ol-

la enfermedad es grave y han Fracasado otras medidas terapeCti-- 

cas. 47  

La esplenectomía no esta indicada en: 1) En el primer episodio, 

especialmente en niños, puesto que la recuperación espontánea o-

curre en la mayoria de los casos; 2] En casi todos los casos en-

que el diagnóstico no se ha establecido; 3) En casi todos los ca 

sos de trombocitopenia secundaria; 4) En las trombocitopenias he 

reditaries y congénitas; 5) En los casos 

que en ellos la mortalidad quirúrgica es 

En la PT9 por drogas, se debe cortar inmediatamente el medica-

mento o medicamentos sospechosos. Como el paciente suele tomar 

más de un medicamento, no sólo hay que suprimir el más sospecho-

so, sino también todas los demás, puesto que es posible que la -

causa radique en uno de estos últimos en vez del que se sospecho 

primero. En general, a le supresión del medicamento sigue el ce-

se de la hemorragia en el plazo de uno o varios días y casi siem 

pre antes de una semana.49 

3e debe abstener de administrar aspirina u otros medicamentos-

que afecten la Función plaquetaria. Ya que esta demostrado que -

lo aspirina y otros medicamentos pueden influir desFavoreblemen 

te en la Función plaquetaria. 

Por principio lo recomendable es abstenerse de cualquier clase 

de medicamentos. Sólo si es necesario recurrir a un tratamiento-

sintomático, los medicamentos a ampliar deben escogerse de ante-

mano con cuidado; como analgésico, es recomendable el paraceta-- 

mol. 50 
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CAPITULO IV 

MANEJO ODONTOLOGICO DE UN PACIEN 'E 

CON PURPURA TROMBOCITOPENICA 



MANEJO 000NTOLOGICO DE UN PACIENTE CON PUMPURA TROMEOCITOPENIcA. 

En el consultorio dental, el odontólogo se encuentra con mu---

ches pacientes con enFermedades sistémicas sin manejo médico ade 

cuado. 

Las primeras manifestaciones de algunos transtornos generales-

pueden eparecer en la cavidad oral. Por consiguiente, los pacien 

tes pueden solicitar la atención del dentista. Ante esta situa—

ción el odontólogo debe estar preparado para actuar correctamen-

te. 

El manejo odontológico de un paciente con enfermedad sistémica 

particularmente, la Púrpura Trombocitopénica; se basa principal-

mente en el campo del diagnóstico y en le manera de enFocar el -

tratamiento del paciente tanto general como local. En el terreno 

del diagnóstico, le historia clínica es objeto de igual atención 

que la historia dental; el examen clínico incluye el de los teji 

dos extraorales como intraorales; los tejidos blandos son exami-

nados con la misma atención que los dientes; y se utilizan méto-

dos de laboratorio que proporcionen valiosas inFormaciones que -

conduzcan al aclaramiento total de los problemas del paciente. 

En el tratamiento del paciente se dedica le atención adecuada- 

la detección de enFermedades generales ignoradas por 41, requi 
riendo le ayude de su médico en caso necesario. Llexistencia,de 

une enFermedad sistémica se tiene en cuenta el determinar el tre 

tamiento y el enFoque que se da a la aplicación de los cuidados-

dentales. Cuando se descubren lesiones de los tejidos blandos, - 

se tiene presente el hecho do que pueden ser Factores etiológi-- 
. 

ces tanto generales como locales, y que tienen consecuencias ten 

te generales como locales, al orientar el tratamiento. 

Historia Clínica Médica. 

En le actualidad la historia clínica es un elemento indispenme 
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ble en le práctica general. 

Existen Fundamentalmente 6 razones por las cuales el odontólo 

go debe elabarar la Historia Clínica CHCL). 

1.- Para tener la seguridad de que el tratamiento dental no per 

judicara el estado general del paciente ni su bienestar. 
2.- Peru averiguar si la presencia de alguna enfermedad general 

o la toma de determinados medicamentos destinados a su trata---

miento contraindican su tratamiento dental. 

3.- Para detectar una enFermedad ignorada que exija un trata---
miento especial. 

4.- Para establecer un tratamiento adecuado a cada paciente. 
Es una Fuente de información a la cual pueden tener acceso- 

diversas pereonas en el transcurso del tiempo. 

G.- Para conservar un documento gréFico que pueda resultar útil 

en caso de reclamación judicial por incompetencia profesional. 

Por lo cual se realiza una breve descripción de como se alabo 

re una historia clínica médica odontológica. 

La historia clínica es la Forme donde registramos los dates -

que vamos obteniendo en el estudio clínico y loe resultados que 

tienen la medidas terapeCticas que se aplican [evolución del ea 

so). 

El estudio clínico son los procedimientos con los cuales ~os-

a obtener dicha información. 

La historia médica y odontológica completa obtenida y regis—

trada adecuadamente proporciona al clínico información muy va--

liosa durante su examen y le pone en guardia respecto a la posi 
bilidad de afecciones Fleicas que debe tener en cuenta durante-

la exploración y el planteamiento de la terapentica. La toma de 

la historia ayuda también al dentista a entablar relación con - 

el paciente.1  

El recoger la HCL es un arte. Ciertas personas perecen estar-

dotados con este don de tomar HCL concisas y exactas de loa pe- 
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cientes. Sin embargo, se puede aprender HCL exactas y satisFacto 

ries. Uno puede aprender más Fácilmente que otro, pero puede a--

prenderse por todo el que posea le necesaria curiosidad, persis-

tencia y tacto. Le historia del paciente es ebsolútamente esen—

cial para el módico que intente hacer un diagnóstico. En algunas 

enFermedades el examen físico es de gran importancia, mientras -

que el examen de laboratorio es de poco valor; en otras enferme-

dadee ocurre todo lo contrario; pero en todas las enfermedades -

la HCL es de gran importancia. 

Como en la actualidad cada vez es mayor le expectativa de vide 

son muchos los pacientes, con problemas graves de salud, que so-

licitan consulta del dentista. Algunos de estos problemas son --

desconocidos para el sujeto y otros todavía no han sida diagnos-

ticados. Son e menudo necesarias precauciones especiales durante 

el tratamiento de pacientes con enFermedades generales, por lo -

tanto, el dentista debe tener el conocimiento cebel de la salud-

del paciente antes de iniciar el tratamiento. Cuando el paciente 

se muestra reacio a proporcionar esta inFormación, suelen bastar 

unas cuantas palabras para convencerlo de la necesidad de este -

cambio de impresiones. 

En la proFesión dental es bihn conocido de la necesidad de eva 

luan la HCL14 de las pacientes, antes de rnstitufr . un tratamien-

to odontológico. 2 

Es importante que el dentista; reconozca los signos y Síntomas. 

sugestivos de le Púrpura trombocitop&nica y en caso de sospechar 

de ella durante el interragatirio puede estar indicada investige 

alón adicional, consulta o ambas. 

Los medios que se usen pare obtener la HCL es: el interrogato-

rio, le inspección, la palpación, la percusión, la ausculteción-

y los procedimientos de laboratorio. 

Interrogctorio.- Es el procedimiento de exploración clínica par- 
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medio del lenguaje. 

Inspección.- Es el método que non proporciona datos por medio de 
le vista. 

Palpación.- Es el método que nos proporciona datos por medio del 
tacto. 

Percusión.- En este procedimiento se golpea la parte aFecteda -- 
con el Fin do percibir sonidos. 

Auscultuoión.- Es el método que nos- proporciona datos por medio-

del oido. 

Desarrollo de la'historie clínica medico y odontológica. 

1.- Datoe personales. Aquí debemos preguntar sus datos generales 

como: nombre, edad, dirección, etc. 

2.- Peliecimiento actual. En este paso nos:inFormeró por que pede 

cimiento ucUdió e nosotros. 

3.- Antecedentes personales no-petológicoS. En este parte le in-

terrogaremos acerca do las vacunas que le han sido aplicadas, 

sus hábitos, etc. 

4.- Antecedentes personales patológicos. Aquí nos tendra que in-

Formar que enFermedades o transtornos ha padecido, haremos el in 

terrogutorio primero por antecedentes sistémicos, después conti-

nuaremos con antecedentes inFecciosos y terminaremos con, antece-

dentes hemorrágicos los cuales p/ presentan alguna alteración PC)  
drian ser signo de alguna Púrpura Trombocitopénica. 

5.- Antecedentes alérgicos. Aquí debemos preguntar si he tenido-

alguna reacción adversa a la penicilina, anestesia, droga o ali-

mento. 

G.- Antecedentes médicos y quirúrgicos. 3e le preguntará si este 



en tratamiento m6dico, si esta tomando algún medicamento y cual-

y si he estado hospitalizado durante los dos últimos dos años. 

7.- Examen bucal. Aquí se revisan los tejidos blandos de la cevi 

dad oral. 

9.- Auxiliares de diagnóstico. En esta sección se pondrá que ang 

lisie de laboratorio necesita el paciente. (sangre, orina,ete.). 

Y las rediograFlas que nos ayuden a hacer un diagnóstico mas com 

pleto. 

9.- 0dontograma. Se marcan los clientes que necesiten ser reetau«k 

dos. 

10.- Diagnóstico. Se haró un diagnóstico integral basado en los-

signos y síntomas Funcionales apoyado con los auxiliares de dia2 

nóstico. 

11.- Pronóstico. Es la predicción de la evolución probablemente-

segura de une enFermedad y se elabora de acuerdo e los conocí--

mienton del clínico y los síntomas del paciente. 

12.- Plan de tratamiento. Son los medio proFilácticos, 

dietóticos y torapeúticos que se señalan para combatir le - 

enFermaded y evitar su propagación. JE elabora después de tener-

el diagnóstico. 

Pruebas de laboratorio. 

Las pruebas de laboratorio clínico permiten al odontólogo la - 

detecciónde enFermedades generales sospechosas en los pacientes.. 

Nunca deberó realizarse en sustitución de una historia clínica--

completa y de una exploración clínica meticulosa. Sino se deben-

combinar los tres para un diagnóstico trina acertado. 

Muchos estudios de laboratorio solicitados por el dentista son 

los mismos utilizados por el módico. La enFermedad sospechada --

por el odontólogo suele ser mlls grave pura el paciente que la le 
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sión bucal que presenta, de hecho, al estudiar una situación 

este tipo, el dentista esta detectando un problema general. 

On las siguientes situaciones el dentista debe solicitar los 

estudios de laboratorio antes de mandar el paciente al módico, 

pura poder identiFicar la naturaleza del problema que se le Pro-
eentu. 

1.- Las enFermedades quo aFectan la cavidad bucal presentan Fre-

cuentemente características especiales en esta región; un dentis 

te acostumbrado e tratar problemas de la cavidad oral quiza eli-

ja mejor las pruebas de laboratorio deseables y valore mejor los 

resultados que el módico,,ye que en general este, no conoce e --

Fondo esta región. 

2.- El mandar el paciente a un maico sólo resuelve.el problema -

diagnóstico diagnóstico planteado al dentista, sí el enFermo acepta este con 

sejo. Si la lesión es pequeña o si el paciente no cree en su po-

sible origen general, puede ser rechazado el consejo del dentis-

ta o puede pasar mucho tiempo antes de que sea seguido; Finalmen 

te, puede buscar un tratamiento en otro lugar. Esta actitud Se -

debe a veces a que el paciente cree que cl dentista se ocupa de-

cosas que no conoce; pero en general obedece a le ansiedad crea-

da por la sugestión del dentista de que el paciente puede suFrir 

un peoblema medico no diagnosticado. 

ror lo tanto, sólo os posible aconsejar la consulta módica -- 

cuando ye existe conFianza plena entre el dentista y el paciente 

Sin embargo, los pacientes que no están dispuestos a ir e consul 

ter al módico, generalmente, acepten someterse a una prueba do -

laboratorio. Si los resultados de estas pruebas son positivos, - • 

permiten al dentista insistir en su sugerencia y logren a menudo 

le consulta deseada. En la actualidad los resultados de un análi 

sis tienen e menudo más peso que le opinión de un especialista. 

3.- En general, el dentista sólo menda al paciente a un módico - 
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cuando esta completamente convencido de que el enfermc sufre un-

problema general. Esta opinión puede basarse en algún síntoma a-

signo anormal observado por el dentista; pero si el paciente pa-

rece encántrarse biés en otros aspectos, quiza el propio dentis-

ta no siga a su idea original, difiera la consulta, esperando --

que el problema sea momentáneo. Los resultados de pruebas de la-

boratorio pueden a menudo confirmar la saspecha de un problema -

módico no diagnósticada reforzando así la convicción de que es-

necesaria la consulta en cuestión. 

4.- Cuando un paciente llega el dentista con un problema diagnós 

tico bucal especifico, es fácil incluir las pruebas de laborato-

rio, explicando la necesidad de ellos al paciente. 

El dentista que pidn pruebas de laboratorio para la identifi-

cación de la enfermedad debe pensar siempre en lo que podrá ha--

cer con los resultados cuando lleguen e sus manos. Una prueba de 

laboratorio sin medidas ulteriores, además de no servir de nade, 

pueden producir gran ansiedad en el paciente. 

Las pruebas de laboratorio utilizadas en el estudio de loe pa-

cientes en loe cuales se sospecha alguna Forma de PT son el re--

cuento plaquetario, la retracción del coágulo, la del torniquete, 

tiempo de coagulación, tiempo de sangrado, etc. 

El tratamiento de la PT corresponde totalmente al médico. Y el 

dentista nunca deberá recetar medicamentoso medida alguna para, 

este trenstorno. Aun cuándo el paciente recurra e él pera la a—

tención local de manifestaciones bucales de le PT. 

El dentista no deberá realizar ningún procedimiento quirúrgico 

bucal que está contraindicada/en particular les extracciones --

dentales. !leste que el médico de la autorización correspondiente 

para efectuar el tratamiento odontológico integral.- 

El dentista debe mantener une estrecha relación con los médi—

cos de le comunidad. Ya que en ceso necesario, remitir a su pe-- 
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ciente e que consulte con el medico, porque ha descubierto algu-

na enFermedad sistemica insospechada o porque el tratamiento den 

tal no puede continuersé hasta que se halla determinado el esta-

do de enFermedad general del paciente o hasta que dicho estado -

halla mejorado. Una vez establecido el dialogo, el odontólogo se 

convierte en una Fuente de inFormación para el médico interpre--

tanda la signiFicación oral de la enFermedad general y colaboran 

do en el tratamiento del paciente. A medida que el médico com---

prende mejor la odontología y esta mejor inFormedo acerca del pa 

pel del odontólogo, puede recomendar mejor e sus pecientes sobre 

la conveniencia de consultar a dicho proFesional. 

Cuando el odontólogo canaliza el paciente al medico, debe en--
tregarle una nota en la cual exponga detalladamente el motivo de 

la canalización. Esta debe incluir los comentarles pertinentes m 

cerca del estado do le boca del peciente y toda la inFormación a 

dicional, como los resultados de los exámenes de laboratorio. El 

dentista debe exponer el diagnóstico probable del problema médi-

co del paciente, junto con las razones en que se besa, con Fre--

cuencia hay que indicar varios diagnósticos probables. Es preFe-

rible que el dentista haga un diagnóstico erróneo a no tener nin 

gun comentario inteligente que hacer del problema médico. Equivo,  

caree no averguenza a nadie, demostrar ignorancia total de las - 

enFermedades generales es vergonzoso para el dentista como indi-

viduo y para la proFesión dental. 
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RESULTADOS 

De acuerdo e los datos obtenidos de esta investigación se llehr  
gó a.los siguientes resultados: 

Le PT es una enFermedad hematológica que se acompaña de una 

disminución anormal de lo cantidad de plaquetas circulantes. 

El término de PTI se usa para designar e los casos de etiolo--

els desconocida y el concepto de PTS se use para los cecas en --
qUe si es posible conocer le cause. 

La PTI es más Frecuente en le edad inFantil, mientras que la -

PTS es más Frecuente en las adultos. La PT ocurre con más•Fre---

cuencia en le mujer que en el hombre con una proporción de 2 a 1. 

Todavía no se ha comprobado que este transtorno sea hereditario. 
Es raro en los negros . 

El mecanismo etiopatogénico actúe de le misma manera en ambas 

variedades de esta entidad [menor producción o mayor destruc—

ción de plaquetas). Le PT es une enFermedad de patogenia inmune) 

lógica; esto se basa en la identiFicación del Factor sérico en-

tiplaquetario como inmunoglobulinas G y el reconocimiento del pa 

peí del bazo como lugar primordial no sólo de secuestración de -

plaquetas, sino, también de producción de anticuerpos. Aunque to 

davla no ha sido aclerado los mecanismos inductores de la reac—

ción inmunológice que opera en cada caso. 

Los signos y síntomas generales son los mismos en les dos va—

riedades de le PT. Aunque cada caso es diFerente. 

Las maniFestaciones orales de.la PT en embes variedades usual 

mente se presenten como: equimosis y petequias en la membrana mu 

cosa oral, sangrado gingival. El sangrado de le encía puede ser-

espontáneo o resultar de un trauma ligero. Frecuentemente los --
primeros síntomas se presentan en la boca. 

El tratamiento de la PTI se hace de acuerdo a la severidad de- 

- 68 - 



cada ceso: 

a) Con adrenocorticoesteroides. 

b] TransFusiones de sangre. 

c) Esplenectomia. 

En le PT3 el tratamiento se hace según sea el agente etiológi.. 

CO. 

El tratamiento corresponde al módico. El cirujano dentista ---

nunca debe recetar medicamentos o alsuna medida para controlar.-

dicha enFermedad. 

El odontólogo se encargará de reconocer e identificar las mena.  

Festaciones de la PT para que el realizur le historia clínica in 

tegral, elabore un diagnóstico más certero, caniilize -  al pocien 

te al miSdico especialista y entre ambos lograr un manejo adecua-

do a su enFermedad. 
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DISCUSION 

Las maniFestaciones orales de la PT usualmente se presentan -

como equimosis y petequias en la membrana mucosa oral y sengrado. 

de le gingiva. El sangrado gingival puede ser espontáneo o resul 

tarde un trauma ligero. Puede haber palidez de la membrana mu--

cosa. Por causa de le vascularided; La mucosa oral y nasal son -

usualmente las ateas donde se presenta inicialmente la hemorra-

gia. En general, el problema de la hemorragia ouede ser tratado-

tanto local, sistémicamento o en combinación, como el caso lo re 

quiera. 

Existen otros, desordenes sistémicos que presentan alguna (as).-

manifestaciones como le que presenta la PT; entre las cuelas po-

demos mencionar a la hemofilia, Leucemia, anemia aplastica, una-

Forma rara de angiocoratoma, lupus eritematoso, alguna altera—

ción eeplénica, la enFermedad de Von Willebrand, la tromblaste-

mia de Glanzman, la trombocitopatia y las púrpuras no tromboci-

topénicam. Cl signo mas presentado por algunas de estas altera-

ciones es la hemorragia. 

Una historia clínica integral biés elaborada y algunas prue—

bas de laboratorio nos ayudan para obtener un diagnóstico diFe-

rencial de la púrpura trombocitopénica con otras enfermedades - 

sictémicas que ye han sido mencionadas y canalizar al paciente-

para que el médico, implante el tratamiento adecuado, y el ciru 

jamo dentista realizo un manejo odontológico congruente al tra-

tamiento impuesto por su médico especialista. 
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CONCLUSIONES 

Para el odontólogo, Tanto estudiante como profesional, es muy 

importante que conozca las manifestaciones bucales de las enfer 

medades sist&micas, en especial las presentadas por l© púrpura-

trombocitoeánica. 

Para que el elaborar le historia clínica integral, sea capaz-

de detectar, identificar y diagnosticar diferencialmente este 

tipo do alteraciones, pero obtener un diagnóstico más certero 

del estado de salud del paciente, y realizar un manejo cdontoló 

gico más Hábil del mismo y congruente al tratamiento indicado -

por el mádico especialista. 

Al realizar esto, el odontólogo estaré legrando, uno de los - 

principcJles objetivos de la carrera para CIRUJANO DENTISTA que-

ha implantado le ENEP ZAnAGOZA; Formar profesionales más capaci 

tedos para resolver los problemas de salud pública de la pobla-

ción• del país. 
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PMOPUE3TA3 Y/0 SECOMENOACIONES 

1.- Que en el transcurso de la carrera para cirujano dentista, 

se de mas importancia a la enseñanza de las enFermedades - 

sistémicas, pare que al estudiante al egresar de su carre-

ra, realize una practica más proFesional, de acuerdo a los 

problemas de salud pública de la población del país. 

2.- Que los odontólogos, raelizen una historiá clínica inte---

gral en su practica proFesional, pera obtener un diegnosti 

co mas apegado al estado de salud general del paciente, y-

así evitar problemas o complicaciones tanto al paciente có 

mo así mismo. 

3.- Es necesaria una investigación explicativa, que se llevara 

a cabo en hospitales de la republica mexicana, pare obte=-

ner datos de Frecuencia, maniFestaciones y tratamiento de. 

la púrpura trombocitopénica, y ver cual es el manejo odon-

tológico que se realiza en pacientes con dicha alteración-

-en la sección de estomatología, 
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