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INTRODUCCION. 

Probablemente la intervención quirúrgica practicada con 

mayor frecuencia es la extracción de una pieza dentaria, y la 

hemorragia prolongada de un alveolo dentario tras la extra -

célón no es Infrecuente. 

Considerando la razón anterior el cirujano dentista ha de 

_estar ',famlllarizado i;:on las diátesis hemorrégicas, as! como 

con los -métodos existentes para detectar y trátar a estos:p~. 

cientes. De Igual manera debe conocer las compl lí:::aclones, l.L-

indl.caclones y coritralndlcacloriés de las dlfere.ri 

tes· l'ntervenclones orales en estos pacientes. El odontóiogo

·tamblén .. debe estar. entérado de los posibles efectos colate_rj!, 

pueden man 1 festa_rse en 1 a cav_l dad oral; como con.se :

... . . . . _dé :_las med Idas terapéut leas _ut l I izadas para éonsegu ir 

r-.!ml s i6nes de 1 a enfermedad. 

Aunque el. hemétologo es quién maneja la terapéutica espe'." 

estos' pacientes, puede sol lc_ltar .que el dentista· 

trate o ayude a su tratamiento (4)._ 

De ahf, que este trabajo esté encaminado al estudio 

ciente con ·enf.ermedad de Werlhof (PTI), p.lanteando lo.s 

tos generales de la enfermedad, la terapia, .el protocolo de 

manejo para cirugfa m.enor en odontologfa, el acto 

asf como los medios hemostáticos coadyuvantes. 



CAPITULO 1 

ASPECTOS GENERALES OE LA ENFERMEDAD 

Concepto. 

La enfermedad de Werlhof, trombopenla idlopética o esen . .; · 

cial o. benigna, es un proceso inmunológico que acorta la vi

·. da plaquetaria (1-2 días en vez de 7-10). originando déficit 

en la sangre per·lférica, lo cual se traduce en prolongación 

del ·t lempo de sangría e i rretract i 1 idad del coégulo. 

Se traduce el fnicamente en brotes hemorragíparos tipo 

cut!ineo-mucosa que sue 1 e reiterarse a través de los 

y, en ocasiones, hemorragias viscerales. Es de aparl~i6~ 

'.'mésfÍ:ecuente en la Infancia, pubertad y adolescencia, nó es 

·n.1 familiar, slnoadq.ulr.lda yde,causades~ono .. 

(3) 

Se llama también pCirpura tromboC:itopénlco megacarlocítlco, 

.'.fi-/.- :::/p~·ra ·¡ ·~dicat·: que- 1<>s: ~egacário'c I t9S·, eStán·:-pre~,entes -en ¡··a m-6~ 
)i \ .. - . . 

· .:dula ósea, .en ocasiones en cantidades superiores· a lo 

• .·:con apare~tedefecto en la formación de plaquetas, ya 

- s'u ~~yo-~i~-~~-es~r8n~ -a~t ivldad p la.quet~g~iia. · ( 10» 

Es conv.eíiienté demostrar ~ue en. la ma;'.orfa de 

'P.TI la destrucción plaquetarla· es por mecanismos 

por lo que el adJe.tivo "ldiopética", puede ser Inapropiado en, 

el futuro.· (12) 

GENESIS PLAQUETARIA. 

Para ·comprender mejor 1 a fl s lopato logra de .1 a enfermedad 
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es·preclso conocer la génesis plaquetorla, asf como el meca

nismo de la hemostasis. 

Las plaquetas o trombocltos son los elementos formes més .P.!t 

·queflos de la sangre y se originan de los megacarlocitos de la 

médula ósea. Wrlght en 1906 consideró que procedlan de la fra·g

mentaclón del cit.oplasma de los megacarlocltos de la médula -

ósea, lo cual fue demostrado posteriormente. 

El megacarloblasto es la céÍula més joven de l·a serie, se 

.... ·fti~. 

origen en la célula reticular y. en 

una célula de unas 30 mlc~as de dla~etro, 

generales de las células j6venes; riOcl¿o 
. ' . . 

ado, y citoplasma hlal lno, basófilo sin 

dl~tlriguen tres tipos de megacarloclfos. 

megacarloclto basófllo.- Tiene una cromatina 

observan nucleolos y. el c ltoplasma e~ 1,.;te~samente 

. .. . . . . . 
. . . 

El megacarloclto granuloso.- Es una célul~ aCm de mayor ti 
. . ' . 

ínáflo·.so a 70 micras, .el nOcleo adopta una forma Irregular po~ 

1 !lobulada y miJl.tinu.cleada y et. citoplasma_ 

de granulaciones azurófi las. 

El megacar loe l to p 1 aquetdgeno. - Presenta un nOc 1 eo .que va 

a 1 a p lcnos Is y ·e 1 c l top 1 asma eml te seudópodos que penetran 
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en los vasos en cuya luz desprenden su contenido plaquetárlo, 

·unas 2000.plaquetas por cada megacarloclto. Las plaquetas son 

pequei'los corpOsculos esféricos u o alados, Incoloros, despro

vistos de núcleos, con un diámetro aproximadamente igual a la· 

tercera parte de los hematfes es d.cir de 2 a 5 micras •. Cl,10, 

11) 

Se entiende .por•hemostasis al c njunto de .mecanismos q~e 

o hacen cesar la ex ravasacldn de la.sangre. 

mecanJ smos se onen en juego en vasos pe• 

'Vénu las, Cap 11 Í-eS y que cuando O.Curren' 

en vasos dé calibre c nsiderable solo .actOan paL\ 

bien exigen el coricur o de otras el rcunstanclas 

lntervienn·~uatro drderiesde 

que 1 se'r 1 acerados se 

.Los Úombocltos que se acumulan en la zona rota. 

El. fenómeno de. la coégulacldn s ngurnea • 

. Crecimiento del tejido• fibroso entro del coágulo para 

r·r~r permanentemente la abertura c eada en el vaso. (3,5) 

·Cuando háy ruptura de un vaso se desencadenan los fen6me -
. ·. ·. .· 

nos que Integran la hemostasis,. Cosiste en vasocónstrlcción 

reflf!ja regional. axónica¡ (1,3) to néndose la circulación lo

cal más lenta,· lo· que permite la a heslón de plaquetas a las 

l¡ 



mlcroflbrfl las, membrana basal y particularmente fibras colá

genas del tejldO conjuntivo expuesto y favorece la aglutina -

clón plaquetarla, (1,6) Esta aglutinación es de suma importan 

eta, no ~61o porque en algunos casos es capaz de obturar efi

cazmente los sitios por donde se estif extravasando la sangre, 

sino porque es lhdispensable para que haya 1 lsis de las mis -

mas plaquetas, lo cual origina 1 lberaclón de dlfosfato de ad.!l_ 

.noslna (ADP) que, junto con el calcio da lugar a que concurran 

más plaquetas en la mlsma. aglutinación. (1,3) Les plaquetas 

cambian· de su forma habitual _alscolde a esferas espinosas 

qué lnteractOan una con otra para formar una masa 

(6) Más tarde ocurre la metamorfosis v.lscosa y se 

·',desintegran, liberando sustancla.s q11e intervienen en el pro~ 

:_ceso. de hemostas.l s y coágu'l ación. principalmente son 1 as .s 1 -

< .'_guJent'es: (3) 

Agent~s vasoconstrlctores (serc:itonlna, catecolamlnas y 

lnaf, ·capaces de prolongar e intensificar 1 a vasocon,str i

reflej a; fa.ctor.trombocltlco 1, que acelera 1.a 

~onversló~ de protromblna en tromblna; factor tromboc.Ttlco 2.~ 
.::·.f~vo~ece. la.conversión de ftbdnóger.o en fibrina; 
. . 

.'cl_t'lco 3 (fosfol !¡)Ido) el més Importante, junto a diversos 

.factores plasmáticos es lmpres.clndlble.para le. formación de 
. ·. . . 

·protrombinasa; ·sustancias qulmlcas o. enzimáticas (sistema 

gl i.rco 11 t leo,. ATP, AOP, trombos ten lna) necesar las para el pro.: 

ceso de la retracción del coágulo; sustancias involucradas .en 
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el mecanismo de la flbrinollsls, tales como profibrlnol lstna 

y ant l.flbrlnol Jslna. Además .se ha aislado otra sustancia, el 

factor trombocftlco 4, de actividad neutral izante de la hepa

rlna. (3,6). 

Cabe distinguir en el proceso de coagulación, las siguien

tes fases •. 

:;a) Formación de. la tromboplastlna o protromblnasa. Este 

dueto. puede formarse por.dos vfas distintas; .lntrfnseco 

(3) 

la sangre entra en contacto o.:an un.a supérflclé ex.

vltro, o con una superficie rugÓsa lrítrava~cular in~• 
coagulac IÓn se, rea 11 za por un mecan Í s.mo 

.Jntrfnseco. (3) 

... · . ,· . 
consiste en fo actlvac'tón.dél factor 

- !• ' -

el ~uaJ~ctiva al f~~t~r Xl·en XI a, 

al factor IX én una reacción dep.en,dlente de calcio. 
-- .. - ' . '••' . 

de reacc lon~s . los factores 1 X a, y V 111, 

que lleva a.la activación del factor.X 

presellc;i~-de fosfolf~ldo (Factor plaquetarlo .3) 

El mecanismo extrfnseco se inicia.cuando hay: trauma de 

t'ejldos yerítra al'torrenteclrculatoriola trombo'plasi:tna. -

hfstl~a·(factor 111), SE! comblna con el factor 

Ionizado, para convertir al factor X en Xa~ 
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A partir del factor Xa, ·ambos mecanismos siguen una vla 

coman, ya ·que en la siguiente reacción, el factor Xa, en pre• 

sencia de factor V, calcio y fosfol ipldos, actlla como "pro 

tromblnasa". (6) 

b) La protromblnasa actOa sobre la protrombina (Factor 11), 

·en presencia del calcio y se forma trombina, (Factor l la). 

c} La tromblna asi obtenida actúa sobre el flbrlnógeno (Far..

tor. 1) y lo convierte en fibrina. La relativa resistencia del 

·:.:coágulo formado ·frente a los agentes flbrlnol .lt.icos y su· lns2 

lubllldad en Já. urea son al. parecer, debidos al factor XIII 

·, ~ (estab ti i zador de 1 a flbr lna), (Figura 1). 

·.:~ . : \·. ¡ ~'. ' 
. . ... Las· moléculas de fibrina se poi imerizan en "fibras prima -. 
•,, ,' 

r'ias", proceso e~el. cual interviene el factor XIII¡ és.tas sé 

'; re~~eri en f~sclculos y forman ''fibr~s secundárlas"; Estas fl;; 

liras s~ apoyan en las plaquetas y forniím una red trldlmenslo~ 
··-,·,- ,· :-·,_-::·,: 

, . iiaJ, éste proceso se denomin~ sinéresis. 

El. ~oágul~>asl obtenldó se retrae. pocos minutos despüés 

cont racc l~n de l~s seudópodos pl aquetar los 

ic esi:~n adherlcbs a las fibras de. f!brlria, lnd~cldo por la 

bosten.ina c~~tenlda en .las plaquetas. (3) 

Una vez que el coágulo llena su cometido desaparece bajo la 

. acc lóri de. una sustancia .f 1 br ino 1 lt ica, 1 a p 1 asml na que es el 

resultado de la activación de un precursor, el plasminógeno, 

(1). 
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COAGUIACION IXJRINIECA 
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Claslflcad6n. 

En .general las diátesis hemorr~glcas pueden dividirse. 

dos grupos principales: 

1) HenDfllla y enfermedades hemofiloldes caracterizadas 

por hemorragias de las superficies corporales, en los 

·dos y en las articulaciones, provocadas habitualmente 

t raumat 1 smos. . 

2) Las pílrpt'.Jras, en l,as qu~ resultan ep istax 1 s y ¡ietequ i..: 

as subcut~neas y submucosas, de transtornos plaquetarfos ó 

Las pcirpuras s~ el as lfl~an en dos grandes gupos: 

~j. }rombc>.c 1 topen i as ameg¡;¡ca~ loctt leas, 

Congén Ita. · 

Adqt.tlr'Jda. 

Trombo~ ito¡jen 1 as megac~r i.oc rt 1 cas· .. 

Con vtda níed 1 a p}~quetarl á acortada 

nol6gico~ 

Parj:rnra .trombocttopénlca idlopáttca ·( enfermedad de 

·.· Werlhot'), 

Algurias .tromboC:ltopen las neonatales • 

. e> TrombÓcltopenlas colagenóticas', medicamentosas 

nas Infecciosas. 

2) .Con vida media plaquetarla acortada por.ml!canlsrTIC? no 

Inmunológico. 
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3) Con vida media plaquetaria normal. (3). 

Puesto que la final ldad de este trabajo está encaminada al 

grupo de púrpuras me9arr•r.'ociticas en su primer inciso, no e!!. 

tramos en detalle de las demás, unlcamente hacem:is mención de 

el lás. 

Cabe agregar que la enfermedad de Werlhof se combina, a V!l, 

ces, con aneml a hemol ltica auto Inmune, con 'prueba .de Coombs 

positiva. Tal asociación se denomina S!ndrome de Flsher-Evans 

del cual no me ocupo, puesto que no entra en el esquema de -· 

trabajo propuesto. (3). 

mejor estudio. Ja dlvldfremos en aguda y crónica. 

El hecho de .que la PTI' aguda es precedida frecuentemente 

>~~,: uná:enfermedad viral, e~peclehnente en niños, ocurrl.da 

.· ' de 2 a .21. dla~ an~es, en un 50 a 60% de casos está bien esta

-, -:~recl~o,'.~I~ e111bargo, los mecanismos po.r los cuales las pla." 

·:,. '·\i~efas s~,~, destruidas no ~e ent.ie~<den cO!nJ>}etame.nte. L~s .sfn-. 

·'~omas aparece~ una· vez que el v.f'rus es ti( presente en 1 a san ., 

·gre,.estoprueba Já Interacción directa entre vi.rus y plaque·.

tas, sugiriendo la. posibl 1 ldad de que las plaquetas de algún 
·. :. ' 

modo son aféctadas por Ja respuesta Inmunológica a la Infección 

primaria. 

Esta destrucción puede ser el resultado de la formación es_ 

sual de compuesto de antlgeno•antlcuerpo, quién tiene afinidad 

por sitios en la superficie de las plaquetas, puede ser 

9 
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una forma de ... enfermedad Inmune comp 1 ej a". 

Existe una controversia sobre la etiología de la PTI eró~ 

nlca empieza con los. estudios de Frank, quien sugiere qúe es 

debida a defectos de maduración megacariocltlca: Mlnot con

cluyó que las plaquetas son destruidas "tan rapldamente como 

son formadas". Sin embargo los factores' responsables de la 

destruccú1ón de trombocltos, pueden actúar en cierto grado: en 

megacarlocltos asf como en trombocítos. 

Observaciones en mujeres con PTI, que 

to a nli'los. con trombocitopenla, sugiere que 

plaquetarla puede ser causada por un factor humoral, Esto 

fue confirmado por estudfos de Harrlngton y colaboradores, 

;-quienes encontraron que este.plasma, perteneciente. a 16 de 

.27. pacientes causaba trombocltopenla cuando lo tran~fundfan 

apersonas· normales. En estudios s lml 1 ares se descúbr ló que 

'esta infuslón .. de plasma, caúsaba depresión plaquetarla en 

·de 36 y 8 de 24 personas normales que lo reciben; (12) •. 

Mlls tarde se comprobó que el factor plasmétlco era una 

munoglobul lna lgG 75 capaz de reacc lonar con p 1 aquetas humanas . 

l só logas y autó logas. Estos datos lnd lean. que e 1 ant 1 cuerpo 

re.accionaba con un autoant !geno para provocar 1 a desti-ucc Ión 

de las plaquetas. (2). 

Los estrógenos pueden Jugar un papel en Ja patogénesls de 

PTI, es 'sugerido por Ja alta frecuencia con que o.cúrre en· 

10 



postpuberales, en mujeres premenopaQsicas y las recidivas 

que algunas veces ocurren durante el embarazo. (12). 

Evolución. 

Forma aguda. Generalmente Infantil y del adolescente .• que 

·muestra evolución monofásica y autocurativa. (3). 

Las hemorragias son· profusas, algunas .veces se o.btlene el 

antecedente de uso previo de medicamentos o una infección vl 

ral existe una continuidad del curso el Tnico, que termina· 

con la curación espontánea en un plazo no mayor de 3meses, 

. _Una. forma especial prevalece entre los adultos de Afrlca 

''tral y del Sur llamada "Onyalal". (1,12). 

Forma crónica. Más comCin en adultos del sexo femenlnÓ,con 

tendencia a recaldas y>qu~ Incide especialmente en la•puber'.'. 

obligando su e~oluclón ~ol lfáslca 'a lndié:~~ 
~~plene~tomta. (3) • 

. ~::.~ > ·, . : ~· '. . ' . . 1 

Es comCin. encontrar antécedentes de sangrado fácl 1_ 

padeclínt'ento se prese~te en ocasiones de infecciones 

. rlamente' nasofarlngeas o bronquiales. El padecimiento evo.lu• 

e.lona por episodios hemorráglcos, que alternan con etapas en 

las que la tendencia al sangrado es mtn.lma·o moderada. (1) •. 

La t romboc 1topen1 a p revoca un aumento agudo de 

veces en la trombopoyesls y hasta ocho cuando se prolon• 

ge. (6). 

La lesión Inmunitaria de las plaquetas debida a _reacciones 

11 



antf9eno•ant !cuerpo produce caracterf st leas de destrucc i6n S.!!.· 

mejante a las ·de eritrocitos en la anemia hemoHtica inmuniti!, 

ria. Con lesión moderada, la el imlnaclón de las plaquetas OCQ 

rre principalment:i· en el bazo, de modo que es Litll la esple -

nectomfa. Las plaquetas gravemente lesionadas son el !minadas 

las células retlculoendotel la.les, en forma predóml

las del hfgado~ (6) 

.La destrucción de plaquetas auto inmunitarias. no se aconipa~ 

de otra enferm~dad generalmente. los aloant lc;;uerpos ,mater~ 
nos deb Idos. a emba.razos mal t!P les pueden produc l r t rombocJ to
pen la transitoria ~n<el recién nacldci, estos aloanticuerpos 

'también·pueden ser lrjdu~ldos por múltiples tr-ansfusiones>san-· 

Alg~no~ estudios Indican que el .bázo puede. ser un 

t:lo;de sfntesis 'de autoarfricuerpcis (aloanticuerpos), 

i. Ja .alta·. frécuencl a con qu~ o~ur~e trombo.el topen i a neona~a l ¡ . . . ·. 

. •en niños nacÍdos de mujeres que han ~ldo.esplenectomizadas; 
,,.·;; 

1.ndlca el aramente que est?s ant icue.rpos. 

. t:los· extraesph'!ritcos también. (12) 

bia9n6stlco . 

. Para .real Izar un dlagl)óstlco 

hemor;rliglcas se debe contar con 

cuidadosamente. Haciendo 

Antecedentes famll lares de estados heinorri\\9lcos. 

12 
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b)· Hemorragias previas: qulrOrglcas, traumáticas, "dentales", 

menstruales. 

e) Edad en que inició el padecimiento, asf como el curso que 

ha seguido. 

d) Caracterfstlcas de las hemorragias: Determinismo de su ªP.i! 

r le ión, local 1 zac ión, morfo logf a, magnitud, coex 1 stenc i.a 

con otros elementos dermatológicos cuando se trata de he"2_ 

rragias cutáneas. 

Presencia o antecedentes de Infecciones, de contacto con 

tóxicos, de uremia, de padecimientos hepatrcobi l lar'es; de 

·USO de medicamentos; 

Establec.lmlento previo de la existencia de otras entidades 

·hematológ!Cas, especialmente las pancltopenlas y 1.eucemlas. 

existencia de una enfermedad hemorráglca, 

·necesario dejar asentado el cr.iterlo .el tnlco comprendiendo,. 

Las ·.li.emo~rag 1 as son 'espontáneas o en desproporc Ión 
e:•'· •' :•• 

a'gentes o e i rcunstanc i as 'prec !pi t_antes, 

se'i>resentan en territorios y.tejidos distintos; 'piel. mu~ 

.cosas, vtsceras. 

Ti en en tendenc 1 a a pers is t 1 r, reaparecer· o repetir. ( 1} 

Estudio CI In ico. 

El estudio el fníco de la PTI aguda nos muestra que ocurre 

con mayor frecuencia en nl"os de 2 a 6 aRos de edad, pero pu.!1_ 

'.de ocurrir en adultos a cualquier edad. No t.lene predilección 

13 
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por ningún sexo. Los sTntomas son variables pero tTplcos, su.r. 

gen bruscamente hemorragias petequiales, hemorragias purpúri

cas que surgen' espontfmeamente (carécter que 1 as d l ferenc 1 a 

de 1 a hemof U 1 a, que en general son susc l tadas por pequeños o 

grandes traumatismos); frecuentes ginglvorraglas y epistaxis, 

existen también hemorragias gastrointestinales y de vi as uri

narias.· Las nefrorraglas y piel itls sangrantes no son raras. 

(3, i2). 

L'a púrpura cuténea (petequias), son e 1 ementos de fo rnia y 

recuerdan la picadura de una pulga. 

son manchas de mayor ,tamaño efe contorno 

recuerdan ·1 as moraduras pos ter lores a trauma. En e.l cen.:. 

revés de:los hematomas hemofrlt~os; 
e.háber uri punto más negro, a veces necró,tlco. 

·1.a~ h~morri;Jglas cutáneas de· forma ,l tr¡ea.l. ( 3). 

La·p~lal>r~ pú~púra'provlene del iatln •(significa morado; 

P~tequta; pe&a.en lat,111, hemorragia pequeña y punteada (me.:. 

2mm); Equimosis (del 'griego ex, fuera y quimos jugo), 

zona hemorráglca más grande y dlfúsa: (7). 

fT si cos 'reve 1 an m,l 11 a res de hemorragias 

y frécuentémente púrpura general izada, espécial~ente 'so .:., ·· 
.. ,'; 

bre,áreas del cutis expuesta a trauma;, Entre las hemorragias' 
'j- .• :. 

,, ' •,;mucosas. 1 as ,más caracte~ f s,ticas, son 'ves fcul as· hemorrág 1 cas 

en la mucosa oral •. El bazo y el hígado son palpables. en un 10 

á 20% de casos. (12). 
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Las infecciones antecedentes son generalmente de origen v.L 

ral, pero ocasionalmente son bacterianas. Rubéola y varlcel·a 

constituyen una cuarta parte, pero Infecciones respiratorias 

lriespecfflcas son las más comunes.- Raramente la. PTI sigue a 

la vacunación para sarampión o viruela. 

El periodo de latencia entre Infección y el primer acceso 

de pOrpura es m{ls frecuente de 1 a 2 semanas, pero puéde ocu~ 

o-rrlr en' un perfodo tan corto d.e 2 dfas o tan largo 

semanas~ 

Los des6rdenes son más comunes durante .los meses de 

cuando ·1as· l.ncldenclas d~ infección son 

de la forma crónica muestra que ocurre 
. . 

Íos 20'y 50 aÍ'los de. edad.' p~ro.pUede 

ádofescéntes, asf como .. en adultos. Las muJe~es 

J ve~e{más frecuentemente que los hombres. N~ 
Un~ hlstorl~ de Infección precE!dente 

. (os s fnfomas presentes varlan grandemente de un paciente a 
.. .. .. . .. . . 

pero tTp!camente la enfermedad empieza, con algunas pet.~ · 

di_spersas u.otras manifestaciones sangufneas menore_s •. ~ 

trauma provoca hemorragia menor, la epistaxis 

recurrente se presenta por meses o aOn allos después del d.lag"' 

.nóstico. Los pacientes generalmente se. sienten perfectamente 
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bien, excepto por compl lcaclones relacionadas a hemorragias. 

Las petequias y lesiones púrpurlcas no son de naturaleza 

Inflamatoria, pero ocurren en cualquier lugar en la piel o S.!! 

perflcle mucosa, pero son mtis comunes en las extremidades di.§. 

.·• tales superiores o inferiores. 

Las ampollas hemorráglcas en la "mucosa oral", indican que 

el n lvel plaquetario es muy bajo, usualmente menor a 5,000, 

pormm3 (12). En estos casos, la mucosa oral. y los tejidos 

muestran un cambio en color, tamaño, forma y con -

sistencla, estos sfntomas.se extienden eh el tirea faríngea· • 

tamb.lén (13). Equimosis extensas pueden estar presentes, esp~ 

clalmente en reglones sujetas a trauma, pero sangrado dentro 

.articulaciones o ret In lanas son raras. (12) 

, " , Las hemorragias, menfngeas, siendo registradas hemorragias 

subdurales•' paqulmeningltls y encefal ltis hemorráglcas, no -

- o~st'ante s.er raras,' son un pel lgro potencial en cada paciente 

:.Y slgnos neurológicos deben ser cuidadosamente prevenidos du-

r,ante el estado agudo. La hemiplejia es una manifestación te

rrible en las muj.eres el lmatérlcás, hlp,ertensas y afectadas de 
' ' 

enfermedad de Werlhof. El bazo. es ocasionalmente palpable en 

'¡ nspecc ión pro funda. 

Un 'eno.rme grado de esplenomegal las ocurrida junto con PTI 

prueba fuertemente el diagnóstico primario. (3,12). 
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.- .. 

Estudio de laboratorio. 

No obstante la.orientación que brinda el examen cllnlco, 

el-diagnóstico de la Ineficacia hemostática depende final • 

mente de las pruebas de laboratorio. ( se muestran en la ta· 

bla 1), (6). 

Un recuento plaquetarlo determina la disminución del ni'.i· 

-mero de plaquetas. En las púrpuras trombocitopénicas existe 

un tiempo de sangrado prolongado, una prueba de frag(tldad 

capilar posl.tlva y una retracción del coágulo deficiente. 

Existe disminución del consumo de proti-omblna. La anemia es' 

a las pérdidas hemllticas. (4). 

_El examen de la médula ·ósea proporciona un conocimiento 

_ lcional, cci~- función !1ormal responde a la- trombocltopenla 

;, ;:: ¡¡~ento compensatorio en el ni'.imero y ta~ario _de megaéarlocitos, 

,. ~s_licomo en la madur~ción y l lberaclon cltopltismlca,<(6). 
-~~:_:;.,;: :;'~e ', ~e •. 

-_Actuálmente·se utll_iza el métodO.de lnmunoftuorescencia 

paradeterinlnarl.a presencia de áutoantlclierpos, sin embargo 

·las pruebas In vltro es-tán en des~rroÍI~ ~- sulmportancla en. 

-el dÍagndstlco todavfa no está completamente definida. Se es· 

tán· valorando pruebas más sensibles de autoantlcuerpos por 

ejemplo, dlsponibl l ldad de fac-tor 3 plaquetarlo lnducid_a por 
- - ' 

·anticuerpo, i'Jberación de serotonlna_marcada con C ci adenlna 

marcada con C, etc. A menudo se ut i 11 za una prueba de esterol 

des a dosis a_ltas de acción breve, para tratar de elevar la 

cuenta plaquetar;la y por ende apoyar el supuesto de un meca• 

17 



~ smm~ DEL Mi~AMISMD l~T~ºos PATOLOºl~l!S IN LOS 
HEMORRAG¡co MEDIDDS QUE 1 A PRUEBA IS ANORMAL 

RECUENTO ALTERACIONES CUANTITATIVAS Y ALTERACIONES 01 LAS OU! 

PLAOUlTARIO CUALITATIVAS OC LAS PLAQUETAS PARTICIPAN LAS PIAOU!TAS 

TIEMPO O! FUNCION PLAQU!TARIA TROMBOCITOPINIA 

SANGRADO CONTRACCION VASCULAR ALTERACIONES CUALITATIVAS O! LAS PLAQUITAS 

omcros CAPILARES PUROS o COMBINADOS 

Dll BRAZAL IBIGGS Y fUl<CIDN PLAOUETARIA TROMBOCltoPENIA 

MACIARLANE> INTEGRIDAD O! IA ALTERACIONES CUALITATIVAS O! LAS PLAQUETAS 

PAREO VASCULAR O!IECTOS CAPILARES PUROS O COMBINAOOS 

OBSERVACIDN RtTRACCION DEL COAGULO ALTIRACION!S CUALITATIVAS Y 

O!l COAGULO CUANTITATIVAS D! LAS PLAQUETAS 

LISIS DEL COAGULO HIPOFIBRINDGENEMIA 

IORMACION INTRINSlCA D!F!CTDS DI LOS FACTORES V,Ylll,IX,X,Xl,Xll 

G!IERACIDN O! LA DE LA TRDMBDPLASTINA 

TllDMBOPlASTINA FUNCIDN PLAOUITARIA AlTIRACIONES CUAL. Y CUANTITATIVAS DE LAS PlAOutTAS 

llllGGS Y DOUCLAS> INH181DOR CIRCULANTE 

PRUEBAS PARA DETERMINAR P T 1 
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nlsmo inmunitario, aunque una falta de respuesta no descarta 

la destrucción Inmunitaria. (6). 

Diagnóstico diferencial. 

El cuadro cllnlco presentado por un nlRo con PTI aguda es 

usualmente tan tfplco que sugiere la correcta diagnosis Inme

diatamente. Sin embargo, se debe distinguir de la meningoco

ccemia, la cual suele estar caracterizada por pilrpura y trom• 

bocltopenla, La leucemia aguda puede ser excluida prontamen

tepor. examen~/de la sangre periférica y médula ósea. La púr

pura trombótl\~a y el slndrome urémlco~hemol ltico pueden dls-
'' tinguirse por'~Ja presencia de hem611sls y cambios m.lcroanglQ 

phtlcos en eritrocitos circulantes. El síndrome hemangloma~ 

también debe ser considerado al .igual que· la 

induc.ida por droga. 

La trombocitopehla también puede ser la manifestación 
' - . - . 

coz de sa,rcoldÓsis, lipoma, enfermedad de Hodgkl.n's, leucem.ia 

.linfátlca:crónic~. lipoma gigante folicular, lupus erltemato~ . . 
so d 1 semi nado y posl bl emente t 1rotoxlcos1 s, tuberculosis. y 

carc 1nomatos1 s .. no obstante en 1 a ausencia .obvl a de aumento 

esplénico~ infiltración medular. (12) .. 
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CAPITULO 11 

TERAPIA Y PROGNOSIS 

·,; En la forma aguda. el 50% recupera el nivel plaquetarló nor. 

mal en tan sólo 6 semanas, el resto se recupera en seis me 

ses. El recobro permanente es más frecuente, pero algunos pa

. e.lentes tienen recurrenclas maltlples, que antiguamente pare

cfan. ser ocas lanadas por lnfecc Ión. 

Esta forma es gefieralmente benigna, una mor.talldad de al -

"rededor 1%·es debida· principalmente a hemorrag.la lntracere · 

bral. El riesgo de hemorragias es de consideración. durante 

En al rededor de 1 20% de n Hlós. falta recuperac ióil después 

~e·· de s·~ls meses. En este extremo los d~sordenes S()~ g~neralmen.;. 
'. 
te .d.eslgnadoi; crónicos; El 10% de adultos 

',<"<"{ .. : ..-.. '•. /' ; .. ,"( · . 
. . ,,., neament:e .de . Ja forma erón iea. . . . . 

" .,, no son d 1 st lng~lb les, é 1 In feamente se as~mej an: lo 

no.permite hacer .una predicción de ~mbas formas; (12). 

El. perfeécl6namlento de los bancos de sa~gre ha.permitido 

la sangre en las .diferentes eófermeda '-

·Los medicamentos utlllzados no tienen efecto curatlvo,unl 

. cament:e s l rven para mod 1 f leer los. estados hemorráglcos y con

segul r remlslón de la enfermedad. Podemos dlvldlr la terapia 

en tres tipos; terapia sustitutiva, quimioterapia y esplenec-

tomla:.. 
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Terapia sustitutiva. 

Se puede utll Izar según el caso: 

·Plasma rico en plaquetas. 

Estas plaquetas son preparadas en bolsas de plástico es -

peclales suspendidas en aproximadamente 30 ml de plasma, que 

equivalen.a. una unidad de plaquetas viables. No debe trans -

fundirse después de 8 horas de haberse obtenido del donador. 

Concenfrado de p 1 aqúetas. 

Estas pueden ser concentradas y almacenadas a temperatura 

ambiente hasta por 72 horas sin pérdida de la viabilidad o 
.función. Se prepara igual que el. plasma rico en pléÍquetas, 
·•':;' 

;>' . s.61o que su fundón o viabl 1 ldad es menor porque su periodo. 

é', · de almace~amiento es mayor, por. esta razón se utiliza en dos.1.s 

. Se prefieren los concentrados de plaquetas, debido no sólo 

a·'que son inás efic!!ces,' sino también porqúe permiten .almacen.!!_ 

inilirito•óptlmo de plaquetas y uso adecuado de otros componen -
. . . . . ' 

tes-de la sangre.85% de plaquetas de una donación de 500 ml 

'de Sé)ng re e pueden ser concentradas y almacenadas a teiil>eratúra 

amblente, mantenidas en mezcla suave, ccmtlnua, durante el P.!t 

rfodo de almacenamiento. 

El riesgo de crecimiento bacteriano durante el perfodo de 

almF.tce_namiento se evlta procesando las plaquetas en un sistema 

.de bolsa cerrada. E.l sangrado trombocltopénlco es flici lmente 

controlado por la transfusión de un número de plaquetas fun -

20 



ctonales. La concentración mtnJma de plaquetas para mantener 

la h.emostasls depende de la capacidad funcional de las pla· -

quetas y del reto hemostático. (6). 

Indicaciones. 

En casos de pl'.irpura trombocitopénli:a; plaquetopenla; es 

de beneficio transitorio en tratamientos de hemorragias sev~ 

:. ras que amenazan la vida, pero no requiere ser dado rutlnarl' 

amente; es eficaz cuando .la -vi da p Jaquetar i a está- acortada; 

troinboc i topen ra h ipopro 1 i ferat i va t rans.l tor la. (6, 12). 
- 1 '· • -

' ··:1n~onvenlentes y pel lgros. 

•~·'' .Como hasta ahora. la tipificación de .plaquetas no está' re"-

l'.!'..,'.suelta~ no pe~mlte ordlnáriamente t.a selección de donado~es ~e. -
:•.:.~ ~laquet~s co~at lbl es, rara vez sue)en admln l strarse plaque

.~:::: .tas de don~d6r. Por consÍgut~nte,· los r'.eceptores se tornan 

,, ;y réfrác,tartos_alás transfuslon~s d~bldo,a la for!Tlaclón de~
(J;'. ,,Joantlcuerpo~, con mayor frecuencia después 

(', >. veinte eXp()S le.iones .a~t lgén leas. (6). 

'"· ,:-,' 

~ ~angre entera fresca. 
' - . . ' 

·_Es la que se transfUnde lnmedl.atamente después :;::7-;··'. 

... _·:.se'llama entera porque éontlene todos los'element()s-c-eluti-

;,~,.-'¡;es y un sistema plasmático. (-8). 
'" 

/ ln~lcaclones. 
Cuando el enfermo está perdiendo mucho 1 fquldo;. 

tratamiento especffico; (10)' hemorragias p'rofusas;· 

povolémlco. 
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Inconvenientes y pel lgrós. 

Reacción de hemól is is por grupo sanguíneo equivocado; gr.1!, 

dos i.ntensos de fiebre y síntomas tóxicos generales; presen

cia de antígenos extranos; reacciones pirÓgenas (por Ja pre

sencia en el plasma del donador de proteínas para las cuales 

él receptor es alérgico}; transmi slón de enfermedades infec-

· .. closas; hepatitis; sensibilización por transfusiones mCllti -

ples (5). La sangre entera ·almacenada a temperaturas de re -

f~igeraclón durante 12-24. horas.o más, no proporclona·esen -

c i a !mente p 1 aquetas a 1 a t ransfus 16n. ·Después de t rans fus lenes 

·mas lvas, 1 a cuenta de p 1 aquetas cae deb 1 do a di 1 uc Ión (6). 

P~qUete .globular. 

Corrt;;lene .los elementos sangulneos desprovistos ·del plasma. : .. 

y, ~uspendtd?s en suero. Viene en bolsas de .500 mL 

''·"\ .:·~~ fn"d i cae ló"nes .· . 
,. :··:',-" ·. 1'' •· . • • 

·sé u:t 111 ia p requ i rOrg 1 camente y en anemias crónicas. 

. ' 

para sangre entera fresca. 

segCln el caso: 

' Predn,i so na SO . 

Es un é:orticoesterolde sintético.que estimula.la eritro¡fo-'· · 

y .la producción de plaquetas y leucocitos (9). y Bumen

reslstencia.capilar· (11). Tiene efecto inmunodepresor. 
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Se presenta en forma de tabletas de 50 mgs. Se administra en 

dosis de 1 mg/kg de peso/dla o más según el caso, pon~ra 

oral. 

Indicaciones • 

. Anemia hemolftica autolnmune con prueba de Coombs positiva; 

púrpuras trombocltopénlcas ldiopáticas y en los sfndromes 11~ 

foprollferativo$ y mleloprollferatlvos malignos. 

Efectos co 1atera1 es i ndeseab 1 es. 

STndrome de Cushlng, obesidad, úlcera péptica, osteoporo

¡ s, ·amenorrea, atrof 1 á muscular, ps 1 cos is estero 1 de. 

Ulcera pépti~a. hipertensión arterial~ diabetes mell itt..ís, 

.· La·terapla con esterol des .deberla basarse sobre la severl 

de .. .l'a tendencia a sangra"r más bien que el nivel plaqueta

, rlo por sf mlsnio. (9). 

En casos especial es se ha ensayado e 1 uso, de c 1t6x1 cos 1.!l 

munodepresores (Azai:loprina y Clclofosfamlda), obteniéndose 

,cle.rto éxito con su admlnistracló~. 

Se utilizan en enfermedades.del tejido conectivo, que son 

'.p.adecimientos Inflamatorios de etiología desconocida, se han 

'demostrado múltiples anormalidades inmunológicas; anticuerpos 

circulantes, autoanticuerpos, disminución del complemento y 

· hasta el depósito de complejos antfgeno-antlcuerpo completo 
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en lesiones tisulares, producen disminución de los fenómenos 

inmunes anormales.(9). 

En dos serles estudiadas 20 de 25 pacientes con cortico -

esteroldes junto con azatloprlna en dosis de 100 a 400 mgs 

por dfa, mejoraron signlfi7~tivamente después de tres a doce 

meses de tratamiento. Muchos fueron esplenectomlzados prevl.!!. 

mente sin mejorfa. En el otro grupo de doce pacientes todos 

parecen responder a la actiomiclna C, dada sobre un periodo 

de varios meses_. La clclofosfamida y la vincristina también 

han sido usados con cierto éxito. 

·_La. terapia con lnmunosupresl6n ha sido dada también a ni• 

i'los' con PTI crónica. De 19nli'los que reclbieron'azatloprlna 

cortlcoesteroldes 7 mostraron una pequei'la mejor fa _temporal 

Experiencias adicionales en este modo de tratamiento· son 

necesarias-antes de poder recomendarlo rutinariamente, d~be 

>ser ~_ónsiderado en pacientes selectos,partlcularmente ~naquj!, 
neis' que falta respuesta/a la esplenectomfa o que recidivan 

En el-futuro el juicioso uso de 

drogas slml lares .pueden reducir slgnl fl

;catlvamente el nOmero de pacientes que requieran operación, (12). 

Consiste en la remoción quirúrgica del baw. En. real !dad, 

""' 1 a respuesta a los estero i des , por ejemplo p redn i son a 1 .5 mg · 
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por kq/dfa es útll como un pronosticador del beneficio tera

peútico de la esplenectomia. (6). 

Es el principal recurso contra la enfermedad de Werlhof 

de forma crónica recidlvante. La indicación se deducirá: de 

la existencia de recaidas, a pes•r de prednisonoterapla; de 

la edad del paciente (los nlí'\os y. adolescentes son los más· 

.:. propensos a hemqrraglas· encefál lcas); del sexo, la recurrencia 

más común en 1 as mujeres; de 1 a forma gen 1 tal, que en el 1 es 

niuy anemianté. (3). 

En el ·servicio de Hematolog-ia del Hosplt_al de Pediatda 

reel·lza~ le espleriectomia: 

el.paciente esmayorde 4-ai'\os de edad; si tiene· 

de·megacarlocltos; después: que no re~ponde al tra• 

en seis mesés. 

porque :se: remueve el. may?r 

de destrucción plaquetarla. En preparación.para clrugia 

las'.dosis continuas de prednlsona pueden ser Incrementadas 
" . .. . 

, para auméntar la.cuenta plaquetarla. Se .debe hacer una expfo.;. 

raci~n para descubrir bazos accesorios, pudiendo e~plearse 
procedimiento con imágenes radlolsdtopas (12). 

Ce_rca del 70 al 90% de pacientes mejoran- después-de la es

y el nivel plaquetarlo e.s restaurado permanente -

lo norma 1 por lo meno_s en 1 as dos terceras partes de 
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El nivel ·plaquetarlo se Incrementa _dentro de las'24 horas 

pero en' ocasiones se requieren de 5 a 10 dfas-y 

dos semanas. 

Seguidamente a la operación los esteroides pueden ser SU.§. 

gradualmente, sobre un periodo de 2 a 4 semanas, si·, 

plaquetarío se_ eleva se suspende la droga, 

la mejorfa persiste indefinidamente, pero pueden 



CAPITULOºlll 

ETAPAS QUIRURGICAS 

Prequi rórg ica. 

Generalmente para ! levar a cabo un acto qüfrQrglco en es -

tos pacientes es necesario hospital izarlos para controlarlos 

desde el punto de vista hematol6glco, con la ayuda de exáme

nes de laboratorio. La cantidad de plaquetas para la transfu-. 

·st6n varfa en. cada caso ya que depende del nivel plaquetar.io 

y Ja tendencia. a sangrar. La formación del tapón plaquetarlo 

parece no alterarse cuando hay plaquetas normales con una CQJL· 

centracl.ón c:fe 100,000/mm3 de sangre o més •.. Por· abajo de esta 

Cifra,_ el sangrado aumenta en proporción lineal c_on disminu

ciones en Ja cuenta de plaquetas. (6) 
. . . 

~anejo del Servicio de Hematologfa del Hospital de Pedi.a• -

El crlter_lo a .segul r para real Izar odontectomfas 

Sl el. paciente tiene ún nivel plaquetarioen llml_t,es no-í-m.!! 

le. trata como ·a cualquier otro paciente. SI la cifra 

arriba de 100,000 no necesita transfusión. previa. Te 

nJendo.clfras de 50,000 a 100,000 se debe transfundir previa• 

. me~te para reducir e 1 sangrado. 

En.ocasiones. aunque es raro, algunos pa.clentes requieren 

de tratamiento de ema:~,,,.1cia estando su nivel plaquetarlo por 
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debajo de 50,000, a éstos se les trata de la misma manera prs_ 

qulrOrglcamente, con transfusión plaquetarla, siendo diferen

te el postqulrOrglco por la tendencia a sangrar con mlis faci:.. 

1 idad, si el paciente recibe tratamiento con prednisona no ds_ 

be suspenderse, porque la anestesia podrla Inducir un shock 

.suprarenal y causarle la muerte. 

SI no es urgente el tratamiento se prefiere esperar a que 

se Incremente el nivel plaquetarlo en 1.as cifras ,Indicadas, 

para garantizar la formación de un .tapón hemostático útil. 

Lo recomendable serla no· transfundir al paciente por dos 

razones: La formación de aloantlcuerpos (lnhlbldor). por:apl.L 

,/' ceclones mi:iltlples y· le. escasez de dichos preparados;' Sin emu 

bar'go, en muchos casos. como los órganos dentarios cariados :son 

conslg4lentes molestiás para el -

pacÍe~t~ es neces~rla la transfus ló~ para su tratamiento. 

Las•dósis prequírCirgtcas de preparados plaquetarlos son: . 

. En caso de util Izar concentrado de plaquetas se administran 

unldades/m2 de. superficie corpor'al por vra l .V. una hora ª!!. 

'tes élé la lni:ervenclón. 

Si se utiliza plasma rico en plaquetas se administran 2 u"'. 
,nldades/m2 de superflci.e co.rporal por via l .V .. una hora antes 

de la Intervención. 

Este manejo es ut 11 izado en 1 as dos' formas de pÚrpura t rom 
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bocltopénlca ldlopi'.ltica (aguda y crónica>.. 

QulrOrglca. 

Anestesia. 

Existen dos tipos de anestes.ia y se utll izan segón el caso:-; 

- Anestesia local -

- Anestesia general -

'El _anestésico local deb\! contener algOn vasoconstrlctor 

por ejemplo: Lidocafna con epinefrlna al 2%. Este tipo de á -

indicada en odontectomfas simples en el mismo· 

el 'Uso de anes tes i"a genera 1 : 

el pacient·e,no coopera a su tratamiento 

. ' o mni• yitables) . . 
. ' ' 

. las:'..i:iú?ntectomfas planead.as son móltlples y en dl_f,!!1. 

r~nte cu~clrante o' eri trat~lllt ~ntos 
y:odolltoplastTas mOli:lpl~s)'.• . 

. ·>· ·- •' .. '· .. · ' .. ,: . . ,· 

, Los pas()S para real Izar. las extracciones son los mismos 

para cualqui~r paciente sin problemas hemorráglcos, 

c_on sumo cuidado para no traUm~ti:zarderÍia -· 

fos, tej Idos de.l alvéolo dentar' to. 

Se han ensayado muchas técnicas coadyuvantes en 

sla post-odontectomla a través de la historia. Los 

actualmente- en el Servicio de Bucodentomaxllar del 

C.M.N. son: 
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O Sutura de bordes alveolares . 

. 2) Taponamiento alveolar con Gelfoam o novocell. 

3) Taponamiento con cemento de Kirklan o Ward's. 

1) El· más usado es el catgut crómico doble o triple cero, es. 

un material. reabsorblble, por lo que no necesita retiro de 

puntos posteriormente. S.a utiliza para prevenir o cohibir 

la hemorragia junto c.~m una gasa estéril que presione el aL 

véolo al morderla el ·raclente. En la mayorfa de los casos, 

esto es suficiente, aunque'en ocasi:lnes se presenta sangr¿ 

do a nivel de los puntos de sutura en .t1scasa cantidad, no 

representa nlngl'.in pel lgro. 

El taponamiento con gel foam. o novocen ha dado mejores re

sul taclos. combinándolo con sutura. 

El taponamiento con.cemento.de Ki.rklan o.Ward's.Cde_uso ª.!!! 

··.· pÍfo en periodoncia). Ha dado buenos resul~ados por la 

co~stan'te-pr_esión que ejer~e sobre la iierlda. También son 

utilizados para cohibir glnglvorragias en forma de. apcSsl -
·,. _,, 

tos, 

.. Los reimplantes ·dentarios.se han utllizadocon. bastanteé".'-•-

<; PostguirOrglca • 

--!--·· 

. Indicaciones. 

1) Dieta'lfqulda hasta que la herida esté en vfa de cicatriz¿ 

ción. 
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2) Vigilar constantemente la herida. 

3) Vigilar signos vitales. 

4) Analgésico condicionado al dolor. 

Los analgésicos de elección son: acetamlnofen y dlmetll pi 

razolona sulfoxilada. 

Está contraindicado el uso de ácido acet_l lsal lsfl leo .debi_

do a su efecto de 1 rrltaclón local sobre el sistema gastrolrÍ• 

testlnal, pudiendo provocar hemorragias a ese nivel. Una o 

la l lberaclón Intrínseca de ADP· 

el t lempo de sangrado y para ·bloquear la 

de onda se.cundaria. 

proponen efectos similares para fenllbutazoria,' 

. . - . . 
algunos antihlst'ami.nlcos 

. . .. 
de. fenotlacinas y ahtlblóticos su l~ortancia 

(6) 

e.1 s.ervlclo de Hematologla del Hospital dt;! Pediatría 

p_ostqulrúi-glca de la siguiente manera'._ 

sangrado no es necesario t rans fund l r p 1 aque -

de existir sangrado se transfunden preparados pl.Q. 

·::quetarios en las mismas dosis prequlrúrglcas .. Los pacientes 

que. tengan plaquetopenia Importante con seguridad tendrán 

blemas .de· sangrado_. a·.éstos se les debe administrar "layor 

tidad de plaquetas. en ocasiones cada 12 horas o cada.8 horas, 

do"s o tres veces al dTa según lo requiera el caso, 
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cohibir la 'hemorragia, durante los dTas.que sea nece -



•. 

CAPITULO IV 

CASOS CLINICOS 

Durante el desarrollo de este. trabajo se me brindó Ja opor. 

tunidad de estar presente en el tratamiento de algunos pacieQ 

tes, que a continuación menciono: 

1.- Paciente masculino de 8 ai'los de edad con PTI crónica. Nó 

se encontraron antecedentes heredofamll lares de Importancia.~ 

para su padecimiento actual, ni datos de Infección previa ni 

exposición de tóxicos. Hubo necesidad de real Izar esplenecto

mla a .. los 4 ai'los de edad por no. responder a Ja terapia, incl.I!. 

fue resistente a los lnmunodepresores. 

·Se pr~s.enta al Servicio de Hematológla y .ª la .expl~raclón' 

.refiere asintomático con. aparición ele algunas equimosis.~ 

·por trauma, no se ha pre~entado>saA~rado, reflére leve dcilor 

en ~1 Zdo. molar •Inferior lzqulercló. Esta recibiendo sóÍo ª~.2 
~lóprlna. 'seplde valoración al Servició de Bucodentomaxilar 

~ara·t.rataml~nto con las siguientes esp~ciftéa,ciones: 
'. ,, 

Programa'!' ·intervención, en casci de que las plaquetas .sean 

50,000/mm3, se deb_erá tener plasma rico en 

tjuetas para pasar antes· de la intervención. 

Én la valoración·.por el Servicio.de Bucodentomaxilar, 

órganos _dentarios .con caries, el r·esto de estructu -

ras orales en condiciones normaies .. Se obtura el ler. molar - . 

superior derecho con amalgama previa base de Oycal.Los .estuc!ios 
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de laboratorio revelan!:_ecuento plaquetarlo de 62,000/mm3. Al 

dfa siguiente se transfunden 2 unidades de plasma rico en pl1!_ 

quetas por vra 1 .V. a las 8.00 A.M. y a las 9 A.M. se real iza 

1 a odontectomTa p 1 aneada sutura.ndo 1 a her 1 da con catgut cróml 

co 000; En las siguientes citas se continOa su tratamiento de 

odontoplastfas y la herida quirOrgica evoluciona satisfacto ~ 

rlamente sin presentar sangrado. 

2;- Paciente femenino de 15 ai'los de edad con PTI crónica. TI~ 

n.e 1 año 5 meses de evolución de su padecimiento. ·Na se 'enco.n. 

t raron antecedentes ·heredofami 11 ares de importancia para 
. . . - - ' 

·padec lml ent~ actual, tampoco. posibles cai.Jsas et lo lógicas 

infecciones prévias. o exposición.~ tóxicos. 

::;'>; .. : . .E 1 .. cu~dro C::nn leo actual .se presenta con; Epistaxis,· 

\óseo, p'eteq~i~s, equlinOsls, hlporexia, asfe~ia, pérdida 

'< ~~;~efalea y fiebré .• ·se Jnt~~ta·un··.llltlmo ésque~a de 

'"'' -"~!:;.-~¡···eri.to- ·a ::b~se -d~.-e re 10fosfa·m·1\ia y- --·5 r -~-º ~ay·_ res~\Je-~ta 

,: < ~e~ré ésp le~·ectomia. 
·.:·· 

;,.-. --~ En .. el Servicio de Bucodentomaxl lar se .observa que presenta. 

•iC:arl~s no b~netrantes. El tra;amiento dental se Lleva a .cabo 

bajoari~stesia loc:al. No se efect(Jan odontectomlas por ser ci. 
ríes no penetrantes. 

Su ·blomet,rlaJiemática se encontró en 1 imites normales con 

nivel plaq.uetarlo de 137,000/mm3, no existiendo contraindica., 

cienes para real Izar odontoplastTas. 
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Se inicia su tratamiento dental con odontoplastlas de tro. 

y 2do. molares Inferiores derechos permanentes, previa lnfi 1-

traclón de l ldocalna con eplnefrina al 2%. Se real iza apertu-. 

ra de cavidades, se coloca base de hidróxido de calcio y se 

obtüran con resina acrll ica. 

En la segunda ~Ita previa infiltra¿ión de Xllocalna al 2%, 

se efectúan preparaciones ~n lro. y 2do. molares inferiores 

.Izquierdos, se coloca base de Oycal y se obtura con resina 

1 ica. 

En su· tercera cita se preparan cavidades eri premolares y 

molar :superiores derechos, 

obturan con amalgama . 

. En su cu'arta el.ta se. real iza ·pre.paración de cavidades en. 

2dC>~<~lar superior derecho y ler: prl¡!molar 

con amalgama, dándose por 

tratámlent.o dental. 

meses estuvo recibiendo ciclofosfaniida y pred -· 

nlson'a'<en lós cÚal~s se incrementó el nivel plaquetario, 

al<final izar el .. tratamiento se observó una plaquetopenia 

la sobrevida plaquetaria acortada, 

y sin respuesta.a inmunosuprésores por lo que se.·· 

3) Paciente femenino de 10 años de !!dad con PTI cró.nica . 

. con evolución de·~ 1;:eses, .con petequias y equimosis presentes. 
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Sus antecedentes heredofamlliares y personales sin importancia. 

para su padecimiento. 

Es· enviada al Servicio de Sucodentomaxl lar por presentar 

caries en órganos dentarios, a la exploración se observan mu

cosa de labios, carri 1 los, paladar, lengua y piso de boca con 

, hidratación y textura normal. Dientes con lesiones no ¡íenetra.n. 

tes en· molares superiores~ Inferiores y persistencia 

1 ados. 

. . -
-No ex_lstierído contraindicaciones ya que sus 

en ni ve 1 norma 1 447. 000/mm3. se decide avul s io~~~
mo 1 ares temporales SliJ!ei'iores de ambos lildos. 

con resina. 

se, real izan odontoplastías del Úoo y'. 
. ' ' ' 

izquierdos, .se colocan bases 

eligenol y se obturan con amalgama. -

c 1 ta, se _rea 11 zan odontop'iast ras 

derecho, se coloca base de 
. . -' ' . ' . . ·. 

r~ción de _resina, en el ler. molar superior derec!'io' permanent~. 

previa preparación de cavidad se colocan bases de Dycal y 

de zinc cugenol y.se obtura con amalgama. 

En la quinta cita, se contlnOa tratamiento conservador bajo 
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anestesia ,regional, se prepara cuadrante inferior derecho 

(ler. molar permanente y 2do. temporal )obturáridos.e el lro. 

con amalgama y el 2do. con resina compuesta prev.las bases de 

Dycal. 

En la sexta consulta, se observa que es necesario efectuar· 

i>dontectomfas de los canino temporales y Iros. premolares d.e 

· ambos lados, por no haber l!!spaclo suficiente para la erupcló,n 

de todos .los dientes' anteriores. Se sol lcitó valoración por 

.el. Servicio ·de Hematologfa para Indicar si es posible Ja ex -

tracción de dichos dientes. 

Tres círas después se· presenta al·· Servlc lo 

·:. ·por pres~'nta~ múltiples petequias. en piernas 
' 'i'.' ,'· .~·; 

:sis 'extensas en antebrazo Izquierdo. A 

',; p~~scrlbe prednisona en esquema decre¿lente en ciclo 
:-,.; -··., 

·se·declde';aplazar el· tratamiento d.entaÍ propuesto 

por p~es~ntar plaquetopenia de 12,500/mm3, y dlsc.reta 

hasta ·lnc;rementar el ni.ve! plaquetario 

hemo'stasia normal. 

femen 1 no de 7 años de edad con PT 1 

'eliolución de.Un año. Actualmente re~ibe terapia 

~·lsona. 'Antecedentes heredofamili·ares y personales sin lm -

.;.portani:la para su padecimiento actual. 

Se planean odontectomías y odontopTast ras 
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general por el Servicio de Bucodentomaxilar. 

El servicio de Hematologla establece la siguiente conducta 

a segu 1 r: 

Si tiene mas de 90,000 plaquetas se puede intervenir como 

cualquier paciente. Si tiene de 50,000 a 90.000 es necesario 

transfundir 2 unidades de plasma rico en plaquetas l hora.o 

.1/2 hora antes de la cirugla. Si tiene menos de 50,000 pl,a,. 

quetas, 12 horas antes debe recibir hldrocortisona al igual 

que en el postoperatorio (SO mg.) y después continuar con.' 

.diariamente. 

dlas. después a valoración preoperatoria, 

. actua U.Zádos dént ro .de 1 iml t~s normales· con rii~el p 1 a 

lo enJ 1o:ooo)mm3. · 

dfa siguiente se realiza 
• . .. . i 

~raquear previa, se colocan obturaciones adecuadas en Órganos 
. - -.. , . . _. ·- ~ - " 

.cténtarlos; se eféctl1an odontectomlas, y se colÓca 
. . ' \ 

~ tGi-ándO concatguVOOO,'. se termina e.1 tratamiento 

· .ª l·a paciente del quirófano en buenas condiCiones 

·5 In·. huellas· de sangrado activo con 1 as ·s l gul entes 

- Diéta·.l íquida de ·2,000 calorlas en cua.nto tolere • 

··-·Vigilar signos vitales -

- Vigilar· heridas quirúrgicas -



En el ·curso de la manana se vigila, encontr~ndose en recu

peración de anestesia con signos viFales estables, sin comprf?. 

miso cardioresplratorlo. Por la tarde se encuentra conciente 

con ingesta y excreta normales, normotérmica e intraoralmente 

se observan las heridas sin huellas de sangrado activo con 

.los puntos de sutura en su sitio. 

Los tres dfas sigulent~s los cursa ·sln sangrado y con bue~ 

na ·evolución y es dada de alta. 

5.~ Pac.l~nte femenino de 10 anos de edad con PTI crónica. 

de 3 anos 10 meses. Se le practicó 

por: no responder al tratámiento con prednlsona. ·.En 

antecedentes heredofamll lares y personales no se encont.ri!. 

dato~ de importancia.para supadeclmlentóactual. 

Evol~ciÓn asintomfltica. a excepción de dolor por caries _.,,_,.., .... 

tarla, en buén estado flslco.estando en.condiciones de ser 

fratada ya que se encontró con plaquetas no.rmales 254,000/mm3. · 

éricu~ni:r~ sin tratamiento. 

En la valoración por_ el Servicio de Bucodentomaxllar seo!?. 

ser•1an caries de' diversos vados, se practican odontoplastfas 

·en .el ler. Y. 2clo. molares temporales y ·1er. molar permanente 

del· cuadrante Inferior derecho, se preparan· cavidades, se co

.lócan bases eje hidróxido de calcio y se obturan con resina 

c.o~uesta.~ 

En su segunda Cita se.practican odontectom!as de· ler. mo -
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lar superior derecho y lro. y 2.do. molares superiores izqule.r. 

dos de la primera dentición, se suturan los alvéolos de los 

dientes avulslonados con catgut 000, retirsndose la paciente 

sin sangrado activo. 

En la tercer consulta, bajo anestesia troncular se preparó 

cavidad profunda, colocando bases de recubrimiento pulpar de 

cemento de hidróxido de c¡;ilclo y obturación temporal.de cemeu 

to .de óxido de zinc en 1.er. molar permanente inferior lzquier. 

y se extrajo sin accidentes el ler. molar primario y se S,!;!. 

con catgut 000. 

Pa.clente femenino de S anos 4 meses 
• < • ' • • • • 

.Ha evolucionado con .equimosis· des.de que empezó a deambu -

posteriores a traumatismos .leves y petequias en tórax, 
- . . ' . -

y extremi.dades ultlmamente .. Oralmente se obse.rvan pe-

en velo dél paladar, carril.los y hemorragla.conjuntio. 

la historia cllriica·se refiere que una hermana murió 

no existiendo otro anteced~nte he~ 

·redofamillar y personaí de importancia. Recibe terapia a base 

· predn 1 son a. 

Es referida al Servicio de Bucodentomaxllar para su valo -

·ración por presentar hematoma en piso de boca derecho. A la. 

se encuentra aumento de volumen en forma de vien-. 

de coloración azulosa, blando a la palpación y dQ. 

loroso, de aproximadamente 1 mes de eyolución y 2 cm. de dlá;. 

metro; Se programa para ser 1 nterven ida bajo anes tés i a gene - . 
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.':.·_·,. 
-1.', 

raLcon Diagnóstico de ránula en piso de boca del lado derecho.

El tratamiento consiste en marsupíallzaclón. 

Al tercer día se presenta a valoración preoperatorta, en • 

contrándose sus estudios de laboratorio actual izados y en el~ 

·fras normales con cuenta plaquetarla de 265,000/mm3, no exi.§. 

tiendo contraindicación para operarla. Se sol lclta plasma fre.§. 

co p_ara transoperatorlo. 

Al dfa siguiente a las 16.30 horas, bajo anest_esla general· 

previa asepsia y antisepsia y colocando campos se procedió a 

real Izar la operación. Colocando tin·punto de sutura como ref~ 
. . ; 

~encla entre el piso de boca y la cápsula qurstica. a contl -

nuac.lón se corta la porción superior del quiste y se suturan· 
'.·,. 

sus bordes con .la mucosa. de·ptso de boca; se coloca finalmen~ 

·- · · te ün apósi-to de gasa yodo-formada, .terminándose la Interven -
.. . 
clórisln corn¡iltcaclones. Es retirada.del quirófano con .las 

indicaciones: 

~ No',retlrar gasa .ycidoformada a no ser_: que sea el lmlnada e.§. 

paciente -

~Dieta 1 fqulda de 1,500 calarlas.-

~·01metil plrazolona sulfoxilada condicionada al dolor-· 

·.Vigilar signos vitales y sangrado oral -

A las 20.00 horás, se encuentra con slcmos vitales _estábles. 

lntraoralmente no.·hay huellas de sangraéio. la gasa permanece 
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en su sitio. ContinGa con las mismas indicaciones. 

Al otro dla no presenta ninguna complicación postoperato • 

·• ~la, se encuentra en buenas condiciones generales de salud 

con ingesta liquida normal. lntraoralmente el apósito en su 

slt1o al igual que lo~ puntos de sutura, no hay huellas_de 

sangrado ac_t lvo. Se da de al ta cont 1 nuando su atenc Ión como. 

externo, con dlet,a 1 lqulda estricta. 

Se presenta a su cita· a· los 4 dfas. Se revisa ·a 
en estadÓ general satisfactorio, 

- 1 - •• ' ' 

1 lgeramente desaloja_do, la herida en_ vra.s 

cicatrización con.puntos de sutura en su sitio. Se_~etÍra_ 

apcSslto, ·se lava 'la her_ Ida répet Idas veces con solución

se co 1 o_ca gasa yodo formada, 

lbs 3 di~~ se e~c~-entra e~olüétonando satlsfactorlame~te -
' -" - __ ,· ·. .. ; ' ;", 

realiza nueva curación y se coloca gasa yoddformada n_IJe-

7 dlas se encuentra que evoluciona asintomática In -

{ratir~lmente, el estado de la herl~a es satisfactorio, la 

sa s_e .desalojó completam~nte ya que la herida_ se ehé:ontró 
-- -

de sutura y se lava piso. de boca, 

los doce ·dfas acude a revisión encontrándose la herida 

e lcat r 1 zada, _por lo que se da· de a·l ta: 

femenino de 13 anos de edad con PTI crónica. Tl,1t 
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ne 1 año de evolución cursando con equimosis, petequias, e -
plstaxls, hlporexla y palidez.A requerido terapia con esterol, 

des únicamente. Como antecedente se encuentra que su abuela 

materna ha estado en tratamiento médico :iace tres años por h~ 

maturia e hipertensión. Demás antecedentes heredofamil lares y 

personales negativos. 

Es enviada.al Servicio.de Bucodentomaxllar, donde se obse.!: 

va que presenta movi 1 ldad de 11 grado, se considera normal ya 

que·concuerda con el.tiempo de erupción de los premolare.s, ·~a 

que sus cifras de plaquetas son bajas no se indica su extrac

·se decide que sean avulstonados por si mismos. 

meses después en el Servicio ·de Hematologf a se 

que cursá as.intomátlca hematológlca, a la explora.ción 

ccuentra la' disfarenodonclá meliclo~¡;¡da. Es enviada al - . ' . , 

BÜcodeni:<imaxtlar con las siguientes Indicaciones: 

pueden· rea.1 iza.r·odontectomlas tomando un dfa antes 

.plaquet,as .• Si la cifra.esté entre ,Q0,000 y 100,000/mm2, 

pu~derí real Izar transfiJndlendó previamente 2 unidades de 

plasma deo en.pl~quetas, si la cifra está por arriba de 

.·100,000/mm3 , no necesita transfusión previa. 

Los·.estudlos ·de laboratorio mostraron· cuenta de.plaquetas 

de 'l7, 500 y siguiendo instrucciones de Hematolo9ra, al tercer 

dfa se tran~f~ndió previamente plasma rico en plaquetas a las 

8.00 .horas y a las 9.00 se real Izaron 'odontectomfas de lro. y 
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2clo. molares Inferiores primarios izquierdos, previa infiltrs 

clón de Lldócalna con eplnefrlna al 2% y se suturó con catgut 

000, se retiró. sin san9rado aci:ivo. Los siguientes dos dlas 

los cursó sin sangrado y por la buena evolución es dada de 

al ta. 

·8.- Paciente femenino de 10 años de edad con PTI crónica.Tie~ 

ne 7 dlas de evolución con petequias en cara, tronco y pdn

c tpalmente extremt dades tnfer lores .genera 1 izadas que han ido 

disminUyendo en intensidad, epistaxis que cede con. taponamlen 

to. Se inicia terapia con prednlsona y dieta blanda. 

,,'' . 

Un dla des.püés de su hospital izaclón presenta vómi.to con 

sangre y ·se transfúnden 2· unidades de plasma rico 

.Tres dlas después las pétequlas parecen disminuir; 

la exploración flslca. 

el Servt"clo de 3ucodentomaxi lar 

órganos dentar íos con. caries penetrantes. y 

penet rentes. 

El d.ta siguiente (quinto hospitalario), ba.to anestesia lo

·. cal con. Xllocalna.at 2%, se elimina te_ltdo cariosodel .. ler. 

permanente, se co 1 oca báse de O y ca 1 y · 

se obtura con amalgama y et 2do. molar temporal inferior de -

recho se obtura con resina. Se Indica. que se requiere extraer 
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6 rganos dentar los que no se real 1 zan pcír presentar p J°aqueto

pen la de ~2,500/mm3. 

Tres dlas después se obtura con amalqama el ler. molar per 

manente inferior Izquierdo, previa base de Dycal. 

··E 1 s 1 guiente d la se obturan e 1 2do. mol ar temporal y el ler. 

pe_rmanente ._superiores Izquierdos: El temporal se obtura 

de Dycal y resina' compuesta y el permanente' con base 

Dycal y amalgama. 

Un dí a después se coloca una corona de acero-cromo en e 1' 
' . . . . . . 

IÍlO 1 ar temp~ra l superior i zc¡u lerdo; Se so i i c 1 ta p 1 asma 
. . . 
·énplaquetas pa_ra real Izar odoni:ectomtas,. en vista que 

: . -

estudios-- de JabOratorlo se encuentran 

cli~~ta plaquetarla d~ s2,soo/mm3. 

transfunden 2 .unidades de plasma 
' . : ·. - ' . . ·. ,· ... : '~ 
real izan 1 as odontéctoínfas 

por 

Sérvti:io de !!ucodentomaxHar, éontlnuando en el Ser;. 

Hemo to l_og fa . 

. de 4 ai'!os de edad. En su ingreso ar Ser 

en.cont rar'on antecedentes heredofa.!l!l. 

importancia para su pad~cimiento actual. No se en -

datos de exposición.ª tóxicos, haber sido tratada 

con_ medicamentos,· expuesta a rad,iación, ni contacto lnfecto

co.ntag loso. 
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Se presenta pal Ida y decafda con petequias y equimosis di

seminadas en todo el cuerpo, sangrado nasal (epistaxis), vó

mito con restos de sanqre en 10 ocasiones y sangrado gingival 

(glngivorraglas). Se cruzan 360 ml de sanqre. 

En el Servicio de 3ucodentomaxllar a la exploración bucal 

presenta, sangrado activo glngival a nivel de molares tempo~ 

rales superiores, enclas edematosas, resto de mucosa oral ªP.!! 

rentemente normal, órganos dentarios con caries Incipiente. 

-Se coloca en la arcada superior apósito de cemento quirGrgico~ 

:por lo que debe ·tomar dieta 1 lquida para mantener ei" apósito 

su slt lo • 

. Óos horas después· se observa que a pesar del apósito con -

::.::.:;: t lnOa .con g 1ng1 vorr~g la profusa, no 

;,, ·~f;rnan Ífestac iÓn de sangrado a otro. n lv~I. Los exámenes ~ev~- . 

¡; Jan.ane~'la por hÍpovolemia, 

~en¡ar p.Í aquetop~n i a se~era 
amer.lta, se~ transfundida por pre~ · 

de ·5,000/IM13, con buena respue:;ta 

, ·r~úiu1ocltaria. Se dan las sipuientes l_ndlcaciones: 

._., ~ ·rra'nsf:u~dir plas~a rico ~n .piaquetas 2 unidades -

.~--~-~.~:.·,:" 
¡;_. - ·1/ansfondir paquete c¡lobular 3~0 mi -

·.· . ._,, 
•. Po.r · venoc 11s1 s sue.ro 9i ucosado, so 1 uc Ión 

Al 'dla sigulénte contin<1a con glnqivorragia y presenta.epll.'. 

por fosa 'nasal Izquierda que cedl¡! al colocar_ oasa vase

llnada. Se transfunden 4 unidades de concentrado plaquetario 
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_Y cont'núa cpn Jlquidos por venocllsis. 

En la revisión por el Servic_io de Bucodentomaxllar se en -

cuentra ginglvorragia en arcada superior y paladar, por lo 

que previa asepsia y el imtnación de todos los coágulos seco

loca cemento IUrkland, a la aplicación cede el sangrado. Se 

dan Indicaciones de que en caso de volverse a presentar se 

practiquen colutorlos de r~tenc16n con ácido épsilon amtno-c,l! 

proteo. El resto del dfa lo cursa sin sangrado a ningún ,nivel'. 

El tercer dia hospitalario presenta moderada fiebre y eva

_ ,cuactones ineléntcas, petequias antiguas y rectent'es asi _como 

- equimosis. La fórmula roja mosfr6 anemia normocrómica moderá

cia con, hemoglobina b'aja por- lo que requiere -transfusión c~n 
' ' ' 

y se cont tnCsa con c_oncenti'ado de pla;,;.--

, qlletas 4untdades. Por la tarde se.presenta afebrll-, 

1 fquldos, se encuentra en regulares condiciones genera ~ 

les; decafda con pal_idez general i_zada. Durante este dia se 

administrando líquidos por venocllsis. 

El-cuarto dta se cambla-_el tapón nasal, no hay presencia' 

sangrado activo y se continúa con manejo de_ concentrado pl,i! 

quetario 4 unidades y sigue rehusando ta dieta. Por l_a tarde 

, vuelve a presentar gtnglvorraglas local izadas _en ambas arcadas 

por lo que se v_uelve a colocar cemento de Kirkland, previél a~ 

sla y el lmlnación de coágulos. Por la noche presenta moderapa 

gingivorragla. Se siguió con l fquidos .por venocl tsls. 
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El quinto dfa a las 8.00 horas sé encuentra tranquila con 

tapón nasal bilateral el cual es ret'rado, no p·_-esenta sangr!!_ 

do a ningún nivel, se continúa administración de lfquld~s pa

~efl~iente ingesta y se administra plasma 

en plaquetas 2 unidades. Dos horas después presenta l 1 

f 1 ebre .y ep 1 stax is di f 1ci1 de contro 1 ar que amerita nue

vamente _taponami_ento con gasas. Su cuenta plaq•Jetarla fué_de 

7 1 5DO/mm3, se real iza blop'sia de médula ósea. En_ el 

de 1 d r a continúa sin hue fl as de sangrado act 1 vo·, 

tapón na-sal al pasar concentrado de plaquetas. 

df a presenta sangrado mfnimo por_ nar 1 na 

hemáttc;a muestra meJorfa de la herr:ógloblna, 

normal y p~rslstericla de la plaquetopenla, se 

as.sigule~tes indJcaci~nes: 

: .. c6n~ent~adci de plaque~as 4 unidades •• 

·. •·-···-"·• S~sp~hderh l dr~cort 1 sona -~ 

·>red~l~~na 37.5 mg. V.O. diariamente• 

-.bucal con agua b 1 carbonatada -

_' - ., . ' .. 

la tarde se mantiene afebrl_l sin.sangrado activo 

las petequias y equimosis empiezan a desaparecer. 

hospitalario lo cursa·sln manifestaciones 

nivel. Se deja pendiente el_ uso de plaquetas 

a la paciente. 

EJ octavo dfa se observa escurrimlénto serotieml!t leo a tra

de coágulo hlpertroflco en encia: 



superior. Se sol !cita que se practique l lmpieza por Bucodent2 

maxilar y administrar concentrado de plaquetas. El estudio de 

médula ósea mostró datos de maduración megalobléstlca en las 

3 serles de me~acariocltos, siendo normales en número poco'prQ. 

ductores de p 1 aquetas, se conc 1 uye que se trata de PTI aguda 

mas anemia megalóblastlca por deficiencia de folatos, junto 

con los datos el lnlcos. Se administra acldo fól lco. 

Por la tarde en el Servicio de Bucodentomaxilar se procede 

_, . a real l zar h l g lene buca 1 con gasa húmeda con so 1 uc Ion fi sló 1,2. 

glca, no presen_tando sangrado activo y el !minando. los restos: 

·- "de cemento quirúrgico. Se continúa dieta liquida. 

Los_ siguientes 5 'dtas_ su evolución es satisfactoria y no_ 

presenta_sangrado a ningún-nivel, se administra dieta 

.El sigu_lente dTa,· el laboratorio. reportó blometrta hemati.;; 

-,con,. anemia normocromica severa, fórmula: b'lanca. normal. cé
~l~s LE.,' anticuerpo antinúcleo e inmuno~lobullnas negati •. -

vas con dlscréto aumento de la cuenta .de plaquetas; 

El dta siguiente presenta epistaxis ·Importante, no cedlen

·con com?resl_ón por. lo que se coloca taponamiento con ge'l • · -

foain' y' vasoconsfr lctor local. 

Los s_iquieni:es 4 dlas su evolucio'n es sai: isfactorla sin san_ 

qr1:1do a nlngOn nivel, la coloración d~ tegumentos ha mejorado 

y el nivel plaquetarlo se encontró en Incremento; por lo que 
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al dfa siquiente se decide darla· de alta, continuando su tr_a

tami"ento como paciente externo. 

10;- Paciente masculino de 9 años de edad con PTI crónica. Con 

evolución de 3 ai\os. En su historia clfnica no se encontraron. 

datos· heredofami 1 lares de importancia para su padecimiento, CQ. 

mo antecedentes patológicos se reflere que presentó varicela 

: 6 meses antes. de Iniciar s1,1 padecimiento. Inició con la aparl, 

clón de.lesiones equim6ticas en los sitios que presentaba 

·traumatismo directo, prl_ncipalmente· en extremidades inferlo -

res. Se realizó esplenectomfahace 14 meses por no responder,· 

tratamiento con esteroldes. 

i:efer l do a 1 Se"rv i c lo de Bucodentomax 11 ¡ir 

.caries· penetrantes. Su biometrla hemética s~ er:icontró 

limites ncirmal~s con recuento pl.aquetarlo de 595;000/~3, 
.:· . . ... ''· ... ' ' 

·ex_lstlendo cont_raindicaciones se efectOari odontoctomfas 

al 2% de .los mo_lares 

:raI~s:superiores Tzqulerdos con forcep's y elevadores, sutura!!. 

Se retira.en buenas .condiclo.-. 

las heridas sin sangrado activo. 

la segunda cita se efectOan odOntoplastfas 

local con Xilocalna al 2% en el ler. molar inferior dere-

permanente 1 se coloca base de Dycal y se obtura con resina 

CO"l'uesta. Se da por termlnado su tratamiento y es dado de al-. 

ta por el servicio._ 
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CONCLUSIONES 

Los datos teóricos de la enfermedad obtenidos con anterio-

~ rldad, pudieron corroborarse con la revisión de la historia 

el inica de un grupo de 10 pacientes atendidos en el Hospital : 

de Pedlatrfa del C.M.N., no obstante ser un gr.upo reducido 

por.ser uri padecimiento raro se concluye lo siguiente: 

A) De los diez pacientés estudiados ocho pertenecen al se-. 

xo femenino.y dos al masci.Jl ino y sus edades fluctuaron e.ntre 

y 1.5 años de edád. 

B) Sólo Ún paélente presentó la .forma aguda pero 

fueron. Jos tfpicos mencionados anteriormente, 

petequias, equimosis, eplstaxi s; hematemesis 

De sexo .femenino y 4 años de: edad, aunque 

antecedentes p~toló.g leos se 

:través de datos de laborator.io. 

nueve restantes. presentaron la forma crónica siete . 
. . 

m.ujeres y dos varo.nes, lo cual s~ aproxima a la propórción .... 

DÍ En el 70%.se encontraron· antecedentes 

seriales patológicos sin l~portancla para su padecimiento: en· 

el 20% se encontraron datos hematológicos heredofami 1 iares y 

en el 10% enfermedad viral previa, que .son datos de interés, 

: aunque no se puede concluir que pudle.ran ·actuar como factores. 
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... 

predisponentes o desencadenantes de la enfermedad respecfiva

mente. 

E) El 60% presentó unicamente petequias y equimosis y el 

40% combinado con epistaxis. De todos sólo el 20% presentó m.!!_ 

nlfestaciones orales • 

F) El 60% requirió unicamente tratamiento con prednisona y 

en e140% se realizó esplenectomfa por no responder a la quimlQ. 

terapia. 

G) En el 60% se .real Izaron odontoplastfas y odontectomfas;· 

un 10% unlca111ente odontectomras; en otro 10% el tratamien,.; 

cons 1 st ió en odon.top 1 ast ras; a un 10% se 1 e pract lcó mar~.!:!. 

rénula, el .10% restante .se, le Instituyó trat_! 

miento por presentar glnglvorragla. 
. . 

·H) El 70% fue tratado bajo anestes 1 a local, el 20% con 
- · .... , _. - . - ---. 

general. y el 10% restante n.o la requl r'iÓ. 

'con respecto a.1 inciso "G", podemos decir que en tota.1 

ninguno hémorragTa post-operatoria. 

'j) Los medios coadyuvantes utilizados .en·la hemostasl.s fu~ 

ron: Taponamientos con gel foam, sutura de bordes, gasa yodo -

.formada y apósitos de cemento quirúrgico (Kirkland). 

K} Podemos deducir que el tratamlen~o instituido en este 

tipo de pacientes es el apropiado y que no entraña ningún pe-



•· 

1 lgro para ellos si son controladas sus manifestaciones hema

·tológlcas. Por tanto es Imperativo no Instituir procedimlen -

tos qui rCfrglcos en estos pacientes, excepto en las emergencias 

prescritas. (13) 

L) Por Oltimo, la valo'raclón dental de estos pacientes por lo 

·.menos tres veces al año, puede evitar la extracción de gran 

nOmero de órganos dentario.s, lo que se traduce en requerlmie.!J. 

··.to menor de transfusiones plaquetarlas y asr evitar la sensi.;· 

bllización del. paciente, por la formación de autoanticuerpos 

y por otra pa.rté se mantienen las funciones de masticación, .. _,_;, 

,.:.~"'f~nción y estética naturales. 

":··, '.N~~µr81!f1ent~· lo e~puesto. antérlormente ·es real.Izado en .url 

médio hos¡>JtáJarJ6, sin embargo, no j!S raro que a nivel de CO.Íl . 

· ~sultorlo párttéular, se presente Uf.1 paciente afectado de es .. 

/ .. ta enfermedad y por ha~e~ un diagnóstico errÓrieo, Incluso se 

ponqa ·en peligro de muerte. Esto es. apoyado por el casó 

el Tilico siguiente expuesto por el Dr.· Douglas A. Yeager. 

Una mujer de 18 años de edad fue referida a mi consultorio 

,por presenta~ un sangrado glnglval. Ella refirió que ~n den -

·tista. la trató por més de dos ellas. localmente y sÍstematlca -

mente con penlclllna'por gingivitis ulcerativa necrozante (l.n. 

·fecclón de Vincent's), sin mejor!a en slntoma~ orales. 

En el recordator.io de la historia el lnica; la paciente ci 

tó haber tenido r·ecientemente experiencias de sanqrado esp.on

. tlineo· de los tejidos alrededor de los dientes y en varias 
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sienes notó manchas de sangre en su almohada al despertar. En. 

tonces se puso en contacto con su dentista y fue Instituido 

el tratamiento mencionado anteriormente. Durante su evolución 

tuvo dolor de cabe.za frontal y occipital y notó que empezaron 

a aparecer ronchas en sus extremidades. Consultó a su médico 

acerca de estos sfntomas y fue informada que sus dolores de 

cabeza X erupción cutánea eran de tipo nervioso y le fue pre_á 

crlto Meprobamato (Ecuagés.ico), pero faltaba alivio a sus srn. 

tomas. No se encontraron datos ·de enfermedad infecci_osa, exp.Q. 
.. 

slción a tóxicos o algunos agentes que pudieran ser· conside• 

rados como factor etiológico. 

examen de la cavidad oral mostró áreas interproxlmaJes 

algunas que habfan empezado a coagular~ La m.!!: 

el paladar 'duro y bland.o. mostraron 

. se extendfan dentro d~·los tejidos 

El examen flsico reveló-inagulladuras, 

mCaltlples sobre 

p 1 es. 

que éstas condiciones eran·báslcamente un proble_, 

nil'ls que un dental, por lo que la paciente fue refe:... 

1 aborator IÓ para pruebas de s1mg re. El 

cuenta plaquetarla de ~.ooo/mm3 y un 
"•, ' 

minutos, apoyando un diagnóst leo provisionál de 

trombocltopénica por lo que 

hematólogo. Fu.e admitida en un· hosp l tal y el examen 



· ffslco mostró que sus signos vitales eran estables, se descu

brieron petequias en las conjuntivas, mucosa bucal y dlsemln,!!. 

.das en tórax, espalda y extremidades. 

Se ·practicaron pruebas de laboratorio. adlc lona les, encon -

trándose un recuento plaquetarlo de 2,000/mm3, el tlefll>O de 

sangrado se reportó en 26 minutos, faltaba retracción normal 

.. (tel coi'igulo no obstante el. tiempo decoagulacldn era normal, 

la p~ueba del torniquete para fragU 1.dad capl lar 

<e\tlclericlando un defecto vascular. El examen de la rnédúla ósea 

mostró numétosos megaca!"iocltos sin producción plaquetal'ia. 

L~s d.emh exáme~es fueron normales y se pudo córroborar el 

· dlagnÓst·lco Inicial. . . •··.· ··· ·. · .·· .... •· 
:;.;/-;:. -, . ·,;. __ ,,, 

:S~ lnstiiuy6 tratamiento a base Ü co~t icoesteroldes ~~ el . ' • 
·< clo.aiternaci~ d~ .16c1rasOLas mao1fest~i:1ones hemtlrrá9 i~~~;· · y.; 
.;. ~et:~q~l~~desapa~~c!erori y al serdada de al ta .su' ~ont~~ ~la~ •..• ' 

,-qU~t:a·r_-¡()1:-~~~:-~-~b-~:- ~n 12st·oo01mri_3;: cQn:~l~~ó Su tr;:a"t-amf~~io.---cri~--: 1

, 

>~:adl~nte e~tern~ y su c~nteo. pl&quetarl~ p~r~anen~e f6e. a~dbe <i 
' ·: .. ·, .:.· _:. .... : .. : 3 ,,,. 

· ·de. 300 ,ooo/mn , 

•· R~suriien 

dentista 

. . . ·.. . : .• : : >;';; : 
. . 

antes que el médico puede ob5ervar paciente~.·· 
·s·~ng~·i n_e-~~-·.·. Deb~-::est~/:.·fami ~-;~ a_r-i zad~~-b-ciri3·;·:·~'.~~--: -~ 

puede detectar 1 as cÓndlcJones Y· .. ···. 
pacientes a la autoridad médica convenl~nte~ Sin;) . 

paciente fueexamlnada .. P.orun dentls~a y ~n~é-
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dlco y la enfermedad no fue descubierta, no se practicaron 

pruebas de laboratorio no obstante que lossrntomas éledls-
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