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PRC1l'OCOLO DE TESIS 

1.- Titulo del proyecto. 

"IMPORTANCIA DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA 

COMO FACTOR ETIOLOGICO DE COAGULOPATIAS Y 

HEMORRAGIAS ESPONTANEAS BN CAVIDAD ORAL" 

2.- Area específica del proyecto. 

PATOLOGIA 

~.- Personas qu~ participan en el proyecto. 

ASESOR: Dr Manuel de Jesrts Gomez Peyret 

ALUMNO: Jos~ de jes11s Calderón Hernández 

4.- FU.ndamentación de la elección del t~ma. 

La inclinación de la e1ecci6n de este t~ma, no ha sido -

otra que la de dar a conocer al odontólogo, la importancia -

que representan las enfermedades hemorragiparas, no tanto -­

por sus manifestaciones p~rpuricas en cavidad oral, sino por 

la importancia que adquieren como anomalías de coagulación -

en su practica odontólogica, además de el peligro que repre­

sentan las hemorragias espontáneas en el organismo en gene-­

ral; ya que si bien es al hematólogo al que corresponde dar 

el diagn6stico Pinal, es el odontólogo, el indicado de poner 

al tanto al paciente del peligro que representa su enferme-­

dad, asi como el de conocer las causas que la producen, ya -

que gran parte de estas enfermedades son de causa medicamen­

tosa y muchas veces la ignorancia de ello podria agravar la 

enfermedad al administrar al paciente ciertos medicamentos, 

pudiendo ocasionar con fsto, un desenlace fatal tanto en el 
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-paciente como ~n la reputación del odontólogo mismo. 

Es por eso que debido a la importancia que implica el -­

conocimiento de la gravedad que ataile a estas en..f'ermedades,­

me veo en la necesidad de recurrir a este t~ma, el cual debe 
. . 

ra· ser de utilidad para la adquisición del conocimiento pr~-

.fundo de esta patología, y ayudara a establecer un diagn6st! 

co oportuno antes de emprender cualquier tratamiento odontó­

logico, que servira a la vez para llevar a cabo una terapeu­

tica adecuada, tomando en cuenta extremadamente las debidas 

precan.siones, y asi evitar con todo ~sto, cualquier ct>mpli-­

cación operatoria y posoperatoria. 

5.- Planteamiento del problema. 

¿ Que bene.ficios puede obtener el odont6log<)' con adquirir co 

noc~mientos sobre p'árpura trombocitop~nica ? : 

Objeto de estudio 

Debido a la alta frecuencia de tratamientos odontólogi-­

cos que producen hemorragias (extracciones, tratamientos pa­

rodontales, cirugías, etc.) y al riesgo que representa ia a­

te.nción .de pacientes con discracias sanguineas, es objeto de 

estudio 1a p'1rpu.ra trombocitop~nica por situarse como la m's 

frecuente dentro de las enfermedades que se manifiestan por 

sus coagulopatia.9, tomando en cuenta que el problema se agu­

~iBa adn más cuando el odontólogo desconoce·qu~ o quien de -

5'1S pacientes padece esta enfermedad, siendo. que la ignoran­

cia. de ello repercutira en graves problemas y cornplicacion:es . . . . 

. en la salud del pacient~ como causa de yatrogenia por. omi---

sidn de la enfermedad. 
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Gene~l.s, desarrollo y estado actual--

Es sabido que el hombre a lo l~rgo de su historia ha pa 
. -· 

decj.do de enfermedades hemorragiparas; investigandose que 

antiguam~ntf! no se sabia.el origen de este mal que, ni aun -

los .filosofo__s ariegos lourahan comprender y, debido al des­

conocimiento etiologico de los padecimientos hemorragiparos, · 

estos hombres 1legaban a asociarlos a ácumulos humorales o 

a otras "n.fermedades concomitan tes, o senci.llamente las CO!!, 

sideraban como una en.fermedad mística mandada.por ~os. dio-

ses. 

Por otra parte, el desconocimiento qµe tiene el odontó­

logo acerea de las en.fermedades.he~orragiparas, se atribuye 

a que la odontologia a trav's del ti .. e~po, ha sido practicada · 

de manerñ empírica y mecanizada; espec~alizando su práctica·· 

a tratamientos puramente dentales y teniendo además n1t1Y. es­

sos conocimientos de ciertas manifestaciones o· neoplasias 

de la cavidad oral, por lo cual, debido a esta pract]ca o-­

dt:>nto16aj ca me-caniza.d<!\, el desarrollo de la odontologi'a -

hacia la detección de ciertas manifestaciones patologica9 . 

no ha s:i.do muy significativo. Actualmente el odont6lo90 ·ya 

detecta algunas neoplasias o alteraciones de los t~jidos y 

organos de la cavidad oral, pero ~sto no es· sulicien.te, de­

bido a ·que no conoce especilicamente cada afección que logra 

detect~r y menos aun ~1 motivo de su manilestac~ón, asi co­
mo su ~tiolog:fa o la relación con alguna enfermedad sist~mi 

r¡.1, pOT.' lo <:'Ué·1l, pe•!" "i9t'4!! dfl!SC'."OftOCim:lento, llegan a tomarse 

con ind:i..f't"~r•nr.iiil l;•·~ P"tc>lo.!J:f.ils or~les, por no prestarsele.11 
la irnport;m.cia que requieren 



Analisis de las determinantes y contradicciones 

Se ha determinado el estudio y el conocimiento de la p~r 

pura trombocitop~nica como .fundamental para el odontólogo,­

considerando que ~sta es la que se presenta con mayor fre-­

cuencia de entre todas las enfermedades hemorragiparas; pa­

ra lo cual analizaremos corno determinante para la práctica 

diaria del odontólogo el conocimiento amplio de esta pato-­

logia que es la prtrpura trombocitopén:i.ca, conocimiento que 

sera en beneficio de la salud y de 1a integridad del pacie!! 

te, asi como esencial en el enriquecimiento de conocimien­

tos básicos para el odontólogo, ei cual, por medio de estos 

conocimientos podra detectar y diagnostica2' oportunamente -

la enfermedad con afecci6n trornbocitopenica auxilia.do de las 

manifestaciones orales y de ot:l'os signos y síntomas de la 

enfermedad. Todo esto en contradicco6n con la. odontología -

"Dental" tradicional, que tiene su enfoque principal en las 

afecciones dentales y en la sóla observación no deductiva -

de algunas manifestaciones patologicas en cavidad oral, por 

lo cual, por el desconocimiento etiologico, semiologico y 

profundo acerca de estas maniPestaciones orales, el odont6~ 

logo tradicional no concibe la consecu~ncia que puede ori-­

ginar esta "simple manifestación", las cuales la mayor:ra de 

las veces pasan desapercibidas, o, porque supuestamente es­

tas manifestaciones no repercutiran en la salud general del 

paciente. 

Propuestas 

Analizando lo anteriormente expuesto, se ha propuesto -

que el odontólogo actual rea.firme a~n más sus conocimientos 

de detección de manifestaciones patologicas en cavidad oral -· 
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ademas de obtener una amplia preparación en conocinlit!ntos­

sobre enfermedades hemorragiparas que son las que se prese~ 

tan mé.s frecuentemente. Asimismo es necesaria la actualiza­

ción de sus conocimie-!ntos y técnicas, que puede se1' obteni­

da de diversos artículos y revistas m~dicas y odontol6gicas 

de edición reciente. 

6 .. - Objetivos. 

-- D~scri.bi r 1 a importancia que con . .sti tu.ye la ptirpu.ra trom­

boci top~ttica. como factor desencadenante de desequilibrio de 

los facto:res de coagulación. 

-- Man:Lfe star la etiología y semiologia de la pdrpura trom­

boci topé:a.ica as:t como el proceso que la produce .• 

-- Menciona1" los sign.os y sintomas genei-•al.es d~ la pdrpu..ra 

trombocitopénica. 

- Ide:nti.fic:ar J.as manifestaciones orales de la p'drpura 

t:comboci topénica. 

-:-- Señalar algunos me'.~.odos y técnicas m~s utilizados para -

poder brindar atenci6:, __ especial a pacientes con padecimien­

tos con. pó:rpura. tr0mlv.icitopén:ica. 

7.- Hinotesis de trabajo. 

El adq11i.:r:"i.r conocimientos pro.fundos sobre p'drpura trom­

boci topé:nica y sus repercusinn~s estomatológicas pe1"mitiran 

al odont6logo detectar a tiempo la patolog~.a, ayudando as1 

a la elaboración de un diagnóstico exacto, para posteric>r·-­

mentl!~ c:ond:i.cionar StL~ conocimientos y técnicas a una tera-­

y:ieutica especial enrocada a la solución de problemas odon-­

toi6gicos asoc:iados con p'6rpura tromboc::i.topt!:nica. 



8.- Mat"rj"1J v ml!'!todo. 

Ma t~ri n.1.: 

- r.ihros de tt:~xt:o 

Revis.t;,:is 

D:iccjonarjo 

cam8ra fotografic~ 

- Otros 

- G -

· Para l.t.'1 el ahorac:i.tm de este trabajo, se co11su1 taren, los 

libr0:, (">l~m~n t;.,les df.'.' las <l:i v~rsas are as cj entif:i.cas relacio 

na<las con e-1 estucho de Ja p11rpura trombocitop~nica, as:i co­

mo tamhién. al(JIJ.nas revistas con contenido reciente de estu.­

dios sobre p'drpura trombocitopénica provenientes de institu­

ciones de salud de la ciudad de México: I.M.s.s., y Hospital 

General de México. Por otra parte se obtuvo tambi~n i.nrorma­

ci6n <'! trav~s di".' observaciones realizadas a algunos pacientes 

internados en e1 hospital general:. 

Lr3. oraanización de esta tesis fue- llevada en dos etapas; 

Ta prirneri'.l qui!" con ~i •!;1' io en oh tener i~formaci6rt teorica acerca 

de· 1 n ~nf~r.m"rlr\(I. y 1 ,. ·~t""!':¡u.ncfa que con si stio ~n observa~:i.ones 

el l.n:i r.r:i ~{ de- ,:\1 ~.1urK1s pr1r·i~ntes en.f'ermn~~ ª" tromboc:i topen:i.a • 

.l\l analj z.:n· ~s r:e trabajo, se cuestiona sobre la conve--­

niencia de la prepación del odontólogo para un campo más a-~­

bierto en la práctica. 

En sintes:is, en el presente trabajo, se da a conocer pri­

rrreramente la importancia del mecanjsmo hemostatico en el e--­

quilibrio hematico y fisiologico del individuo, y se dan a co 

nocer además las caracteristicas de los eiementos·: interrela-­

r.i.onadn.s con '.'!l ~:i stema plaqv.etario. 

J.,a evrlluac:i 6n él('! est~ trab~'jo no 5e ~nf'oca precü:Jamente a 
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la recopilación de inrormación bibliografica de la púrpura 

tromhocitop~nica en la cavidad oral, sino más bien, enfoean­

do la enfermedad, desde el punto de vista de factor etiolo-­

gico, enfatizando primordialmente en el modo de producción de 

esta, as1 como en Jos factores desencadenantes. 

como se observara, el metodo empledo en este t~ma esta 

basado en la investjgaci6n analitica y en la retrospectiva 

bibliograrica. 



CONSIDERACIONES PREVIAS 

8n el pr~sente trahajo, se presenta, el análisis de la 

Pórpura Tromhocitopénica, desde el punto de vista de la im­

portancia de la práctica odontológica; considerando los as­

pectos morh1Picos, clínicos y di.ferencia1es de la enferme-­

dad, como in<lispensahJ.P.s para el conocimiento de las diver­

sas caracteri.!'lticas de la N.rpura Trombocitopénica; repre-­

sentando rlichas car~cteristicas, las bases necesarias para 

determinar el diagn6st]co de presunción. 

En el desarrollo de est~- pequef1a obra, se da especial -

importancia, a los aspectos etiológicos y fisiopatológicos 

de la Pdrpura Trombocitopénica, con el fin de proporcionar 

al odont6logo, el conocimiento de los .factores y enfermeda­

des hemáticas en relación con la Pdrpura Trombocitopénica. 

En algunos puntos de este t~ma, se menciona con espe-­

cial interés a los eritrocitos, tanto en el sentido .fisio--

16gico como pato16gil':'o; pretendi.endo demostrar con esto, la 

existen<""ia de un mecanismo p~ra la producc]6n de la Pdrpu.ra 

Tromhoci topf:mic::a ~nálo90, al que produ.ce la anemia: consi-­

derandose para. esto, la .frecl.iente pr~sencia de la Pdrpura -

Trombocitopénica en los esta.dos anemicos, y teniendo ade -

mAs, la t"x.istencia de un. mismo origen -en la médula 6sea- y 

una int:irna .::\rrnonta -~n e:t torrente circulatorio- entre pla­

quetas y eri t~·or.:oi tos¡ no ~lescartan.do tambi~n al.!Jtlnas rela-­

c:i or1e9 con lo.<:: leucocitos· ( gTanuloci ticos). 

Dentro de estas consid~raciones previas, se l1a conside­

:r.ado pertin.ente adv~rti.r al lector, que, por causas et:iolo-
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-gicas y etimol6gica~ de. la Pd.rpura Trombocitop6nica: el -

t!rmino "Tromboci toperlia", que significa, pobreza de plaque -
tas, se ha empleado jndistintamente en este trabajo como 

sinónimo de la palabra Pd.rpura Trombocitop~nica, tornando en 

cuenta que las manifestaciones p~rpuricas, en este caso tro!!! 

bocitopenicas, son el resultado de deficiencias funcionales 
i 

de las plaquetas, lo cual es debido generalmente a la caren¡ .. -·· 

cia de éstas en el torrente circulatorio. 



- 10 -

P R E F A C I O 

La intención que se persigue al elaborar este trabajo, -

es la de expresar en forma vehemente, la importancia de la -

Pdrpura Trombocitop~nica, como enfermedad de cuidado en la -

practica odontológica, dadas las caracteristicas hemorragi--. 

cas de la enfermedad. 

La Pdrpura Trombocitop~nica es un estado hemorragico, cau 
. -

sado por un deficiente .funcionamieato del mecaaismo de defen­

sa contra las hemorragias (homeostasia) co:rrespo•diente al -­
Sistema Plaquetario. Las fallas del Sistema Plaquetario cobraa 

vital importaacia cuando el paciente afectada.es sometido a -

tratamientos odctatol6gicos de indole quiru.:rgico, e .. a. cual'l'lier 

otro pre>eedimiento que cauce la a.parici6n de saa.grados: cemo­

es el caso de las frecuentes extracciones de•tarias. cuaad• 

los sangrados de la practica od-tol6gic:a son provocados ·e• 

condiciones de Trombocitopenia, estos so• iacoatrolables, y -­

pueden, en las Trombocitopeaias graves, llegar a derramar caa­

tidades considerables de sangre.que ea ua momeato dado pudie;.... 

raa ocasionar graa dismiauci6n del volumen san.guineo y pre4is­

pCi>aer asi la aparici6n de UD estado de Choque Hemo:rragico (Bi­

povolemico) posiblemente irreversible. 

La Pdrpura Trcmbocitop~aic:a ha merecido coasiderarse en -~ 

este trabajo, especialmente desde el punto de vista de sus di­

versas etiologias, en virtud de su comdn asociación coa otras 

eil.lermedades. La. aparición simultinea de la Pdrpura Tromboci­

top~nica con otros traastoraos .!Ubyacentes, ha motivado ao s~ 

lameate el conocimiento de las .eafermedades que causm Trombo 
. -

citopenia, sino tambi~n el estudio de los distintos mecaaismes 

fisi•patologicos que la produc:ea. Dentro de la etio1ogia de la 
. -
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-Pt1rpura Trombocitopénica, se han tomado en cuenta también, 

los distintos factores que predisponen la aparición de la­

Tromboci topenia, como son: las radiaciones, las infecciones, 

algunos farmacos, asi como también, esencialmente los facto­

res innru.nologicos y genéticos. Ademas de considerarse a la -

Pl1rpura Trombocitopénica como repercusión de multiples enfer­

medades y factores, también se ha considerado a la Tromboci-­

topenia como félctor predisponente de algunos transtornos; sien 

do la anemia el caso más frecuente en consecuencia de las 

continuas hemorragias causadas por la 1.'rombocitopenia. 

Debido a que es el Sistema Plaquetario el que inicia la ca 

dena de eventos que han de llevar a la coagulación total de 

los sangrados, se han incluido dentro de este tema, algunos as 

pectos basicos del proceso de la coagulación: asi como tambi~n 

los rasgos característicos d~: plaquetas, megacaricitos y me­

dula ósea; elementos .fundamentales del principal sistema he-­

mostatico del organismo. 

'l'omando en cuenta los diy~rsos origenes de la Párpura Tro!! 

bocitopénica, se presentan en este trabajo, las principales-­

t~cnicas de diagnostico y metodos de laboratorio, asi como tél!! 
bi~n, las características clinicas y de laboratorio de la trom -
bocitopenia, con el fin, de poder proporcionar al odontólogo -

una guia que le permita establecer el diagnostico de presunción 

y diferencial de la Pdrpura rrpmbocitop~nica. 

Al analizar la información presentada en este trabajo, se 

pretende que el odontólogo no solo sepa identi~icar clinicamen 
. . -

te la Pdrpura Trombocitop~nica, sino también adquirir capaci-­

dad para poder valorar la gravedad entre uno y otro caso de 

Trombocitopenia, no solamente para evitar complicaciones en el 

acto operatorio, sino tambien para prevenir la exacerbación --
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-tanto <'le la trombocitopenia como la de la ~n.fermedad sub-­

yacente a ella; pues es a saber, que el simple detalle de -

pre~cribir un analgés:ico, o tomarle vna radiogra.fia al pa-­

cien te, sin conocer 1 .-:-1 graverlad y ~l origen de su enferme-­

dad, podr1.an tri"ier <:'onsecuencjas ba~tante des.favorables. 

En e~pl7'r;1 <le :r~c:ml taaos posteriores b<"\sados en el análi 

~is ele éste tri!\bajo, se desei't que el adquirir conocimientos 

sobre la P6r11i.::i.ra Tromhoci topénica, estimulen el inter~s del 

odontólogo, para. poder brindar un tratamiento adecuado a -

éste tipo de pacient~s. 
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CAPITULO: l 

LA PURPURA TROMBOCITOPENICA COMO 

RESULTADO DE ALTERACIONES EN EL 

SISTEMA HEMOSTATICO 

HEMOSTASIA 

El t~rminG hemostasia que signiPica prevenci6n de la --­

p~rdj da de san~re; es ua mecaaismo determiaaate p~a la Pr•­
tecci6n del orqanismo. al evitar las p~rdidas ñematicas pre­

pias al exterior. La función de la hemostasia es llevada a 

cabe en intima armonia por las plaquetas y los eadetelios que 

revisten los canalf!s vasculares, les cuales ceajuntameate ~ 

i11.tervienen en acci6n hemostatica para conseguir el cese de 

las hemorragias. Los endotelios primerameramente sea los que 

intervienen en la acción hemostatica, al dismiJiuir.la pre-~­

si6n del flujo sanguiaeo, acci611. que es llevada a cabo por 

la reducci6a de la lu7. del vase sanquiaee, e.fectuada per la 

c.•nt:racc:J ón el~ las p•redes eadeteliales de dicho v•••· Esta­
ccntracci611 ~uxilia la acc:i.6• sigui.ente de tapoaamiento de 

la herl.da efectuada por las plaquetas. 

La utilidad de la contracci6a vascular tiene su impert~ 

cia por el hecho de facilitar las funciones de les preceses 

siquientes a la hemostasia endetelial come sea el tapeaallli•! 

to de plaque.ta! y la coagulaci611. de la sangre. La inteasid~ 
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-del espasmo vascular esta en relaci6n cen la gravedad· del 

traumatismo. 

La gran impertancia de la Punci6n protectera de la hemes 

tasia se manifiesta de modo muy evidente cuaade sus mecanis­

mos fracasan. Entonces los desgarros más peque~es de les ca­

nales vasculares bastan para Geasionar hemorragias gravisi-­

mas, que en ciertas condicioaes sea incluse mertales, ya sea 

per las perdidas hematicas externas o i•teraas, sieade las -

hemorragias internas las que determinan las gra.des zeaas -

p11rpuricas al derramarse la saagre ea el iaterier de les.te­

jidos. En estas circunstancias much.as veces las causas desea 

cadena.tes que provocan las hemerragias sea a veces tan dis­

cretas que no llegan. a rebasar los.limites de las exigeacias 

.fi~ielegicas y pasan inadvertidas, por le cual ha. adeptad• 

el nombre de hemorragias esp011t"1eas. 

1,a .funci6n au topretectora de la heme»stasia esta basada 

entonces de manera imp.ortante. por la actividad de las plaque 

tas en interacción con el e11dotelio vascular,·. siendct' .. por lo 

tanto indispensable el equilibrio censtante del $istema pla­

quetario de cuya armonía dependera la. pre.sencia o ausencia -

de maniPestaciones trombocitepenicas y ~ranstera~s.de la cea 

guiaei6n. 
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IN'l'RODUCCION A LA PURPURA TROMBOCITOPENICA. 

Estado Hemorragico.- un Estado Hemorragico puede ser-­

definido como la tendencia anormal a sangrar en la piel, -­

membranas mucosas, 1as visceras y otros tejidos. Habitual-­

mente puede ser debido a un defecto del proceso de la coa~ 

lación o a un de.fecto de la permeabilidad de los vasos san­

. guineos. 

Pdrpura Trombocitop6nica.- Puede ser definida como un-­

estado hemorragico, originado por de.fectos del proceso de la 

coagulación, causados por de.ficiencias plaquetarias. 

La presencia de un hematoma o de alguna mancha de color 

rojo o morado, en la piel, despu6s de haber sucedido un Pue~ 

te traumatismo, es signo de que ha·ocurrido una ~emorragia -

en el interior de los tejidos como resultado de una causa e­

vidente; más la presencia de multiples manchas en la piel, -

sin causa aparente, sera signo de que existe un transtorno -

hemorragico que est'a permitiendo la salida de sangre .a tra­

vez de los vasos sanguineos en el interior de los tejidos. 

comunmente los vasos san.guineos su.Eren pequeaas lesiones 

despues de haberse producido un trauma o golpe sobre la piel. 

cuando las lesiones no son reparadas por el sistema plaqueta­

rio a quien corresponde tal Punción, las lesiones permiten la 

filtración de sangre a travez de las paredes de los vasos san. -
guineos, produciendose asi acumulaciones de sangre en los te­
jidos, que son mani.festadas en la piel como manchas rojas co­

nocidas con.el nombre de "Pllrpuras" • 

La P\irpura Tromboci top6nica es una a.fección de etiologia 

diversa que puede acompaftar a numerosos transtornos y apare­

. cer de maneras distintas en .forma "Petequial o Equimotica"-
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-- 6 acompafiada de otros signos segdn sea la enfermedad· su~ 

yacente' a la trombocitopenia. Tanto las petequias como las­

equimosis presentes en las mucosas y en la piel, son el re­

sultado de las .hemorragias que suceden en los tejidos sub-..: 

cutaneog y no se acompaflan de eritema, twnefacción, ni infl! 

maeión. Caracteristicamente l~ Pdrpura Trombocitop~nica re-­

percute en la aparición de hemorragias . .f'acilmente provocad.as 
por el menor trauma, y estas pueden ser prolongadas y es~o11-

táneas. 

Fundamentalmente la Pd.rpura Trombocitop•nica se caracte­

riza por presentar los siguientes signos hematicos: d;isminu­

ción del nlbnero de plaquetas circulantes, tiempo de sangria 

6 de hemorragia prolongado, tiempo de coagulación nQrmal, re 
. -

tracción de.ficiente del co,guio.·No obstante que la'.~ºª9Ula:-
ci6n es·normal en la Plirpura Trombocitop•nica, las hemorra-~ 

gias son prolongadas debido a que no existe retracción ade-­

cu&da del coágulo a causa de la.deficiencia de plaquetas. 

La Pdrpura Trombocitop~nica. es un transtorno qu~ va li­

gado implícitamente con 1a trombocitopenia. La tromboci~ope• 

nia que .significa disminución o pobreza d~ ·Plaquetas, ··es ·µna 

condición necesaria para que pueda aparecer la.~a'l'rom­

bocitop~nica, pues 1a Pdrpura Trombocitop~nica no es otra 

COSa que la manifestación Clinica de la trombocitopenia. 

Por lo regular para que se torne patente la tendencia. 

hemorragica, es necesario que la disminución de la cifra .de 

plaquetas sea muy intensa (o sea la trombocitopenia) a nivel 

de 10 000 a 20 ooo por mrn3 (limites normales 150 Ooo a -: .... ._ 

300 ooo plaquetas por 1M1
3 ). con estos val~res bajos son mas 

frecuentes las manifestaciones hemor:ragicas mayores,, como.-
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-las del sistema nervioso central o las gastrointestinal.es 

masiva$. El ndmero mínimo necesario para que ocurra una he­

mostasia normal, suele considerarse que esta alrededor de--
3 50 ooo plaquetas por mm ; aunque en algunos casos el nl1Jnero 

de plaquetas y la gravedad de la hemorragia no guardan rel!, 

ción. se ha visto que algunos pacientes con trombocitopenia 

grave pueden tener pocas hemorragias, mientras que otros con 

una disminución solamente moderada del ndmero de plaquetas -

suPren diátesis hemorragica intensa. La causa de este Peno-­

meno es a veces obscura; es posible que esta disparidad se -

deba a a~ecciones que influyen en la integridad de la pared 

de los vasos. se ha visto en casos muy raros que la tenden­

cia hemorragica guarda relación con transtornos de la .fun-­

ción plaquetaria. 

CLASIFICACION DE LA 

PURPURA TROMBOCITOPENICA 

Las trombocitepenias ge dividen desde el puato de vis--

t . 1 . 1 . . t d '6 a etio eg1co en e ~:igu1en e me o : 

r .. Trombocitopen.ia Idiopatica o de etiología descoaocida. 

2- Trombocitopania de etiole~ia ceaocida. 

3-···Tromboci tepenia secundaria o sintomatica. 

Pertenece a la forma idopa ti.ca, la enEe:nnedad de werlhe.f. 

El se~runao f.Tl"Upo comprende las tromboci tope•ias or~gi:.aa-­

das por tóxicos químico~ o bacterianos y alguaos preducides -

por las ~adiaciones io•izaates. 

Pertenecen al tercer las trembocitopeaias secuadarias a -

u•a e•fermedad cualquiera del Bazo (hiperesple•ism•) y las -­

tromboci tepenias sintomaticas de uaaa.Eecci6• má.ligaa de la -
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-m•dula 6sea (leucosis, aplasia me~1lar, etc.). En est~s ca-­

~os, ~n lo5 que '!·~ aff!!'cta<1a la mc!!dul;:i 6sea, ti!l cuadro hemiti­

co perif~ri~o ~s de tipo aplástico total o leuc~mico. 

ENTIDADP.S CLINICAS 

Dr; I,A PURPURA TROMBOCITOPF;NJCA: 

Púrpura-- Nombre qenerjco que se emplea para deaomin.a.r las -­

manchas r1emorra0icas de la piel y de las mucesas. 

Petequia-- Pequeffa mancha hemerragica de tamaBe apreximade al 

de la cabeza de un alfiler, es de superficie plaaa y de celar 

rojo obscuro, y se presenta e• la dermis superficial. Las pe­

tequias se preseatan de maaera aislada e agrupada pere siem-­

pre separadas unas de otras. 

Equimosis-- Mancha hemorragica de gran tamafle, de coaterae -­

di.f'uso e irregular manifestada ea el tejido cutaJleo. Es ori-­

ginada per hemorragias provenieates de la dermis pre.fuada. 

Tanto las petequias como las equimesis sea de St.tperficie 

plaRa y ne manifiestan ulceraci•• en su superPicie, se leca­

l:i.za.n ea los miembros y en el tr.nco v pecas veces e• la cara. 

Vi.bices-- Son ma11.chas hemorragicas 1 ineares que se lecalizaa 

a nivel del pliegue del flexión. 

Las hemorragias de la mucosa bucal so• meaes toleradas -

que las del tejide cutAaee, debido a que a aivel de la muc•-­

sa bucal, las manifestaciones pdrpuricas puedea t•mar ua as-­

pecto petequial o ampolloso e11. .ferma de graaes, per le cual,­

es corm1n la rotura de estos y es frecueate la exterierizacih 

de las hemorragias de las mucosas. 



IZQUIERDA: Paciente de 
16 aílos de edad, en el­
cual pueden observarse­
maniPestac iones trombo­
ci topenicas en forma pe -tequiai. Notese que el-
paciente además de pre­
sentar petequias, pre-­
senta palidez a conse-­
cuencia de anemia aplás 
tica; enf'ermedad que -= 
cursa con p~rpura trom­
boci topénica. 

ABAJO: Paciente femeni 
no que· presenta sirmilta 
neamente las variantes­
purpµricas de la trombo 
ci topenia: e•¡uimosi s y -
petequias. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 
DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA 

El termino P11rpura deriva de la palabra griega "Porphy­

ra" nombre con que se conocía el pez P11rpura Lapillus, de ~ 

yas escamas se obtenia un colorante purpureo. Este termino ha 

sido empleado desde aquellos tiempos para designar las mani-­

festaciones purpureas de la piel, que en aquel entonces solo­

eran asociadas con las fiebres pestilentes. Remotamente las 

manirestaciones pu.rpuricas asociadas con riebres pestilentes 

ya bab~an sido descritas por hipocrates y autores posterio-­

res que consideraban a la Pdrpura implícitamente unida a pro 
. -

cesos .febriles (fiebres maculosas epidermoides: peste, ti.tus, 

o fiebre cerebroespinal) y las llamaron riebres purpureas, -­

pero no rue sino hasta el siglo XVI (LusitaJ1Us) y a priaci--­

pios del siglo XVII (La Riviere) en que se :reconoc:io 1a pre~ 

seRcia de fenomenos purpuricos sin fiebre • 

. Alrededor del afio 1740, Werlho.t descr~bio una ea.fermedad 

llamada por el: "Morbus MaculosUs Haemorrhagicus••, cuyo cua­

dro cliaico estaba caracterizado por la aparición de multi-­

ples manchas cutaneas hematicas y hemorragicas sin causa que 

las justiPicara. En 1808 Willian clasifico a la p'Ul"pu.ra eD: 
1) simple; 2) hemorragica; J) urticante, y 4) coatagiosa, -­

separando asilos tipos descritos mAs tarde por·schelei• --­

(1829) y Henoch (1868) que se conocen en la actualidad coa 
los nombres de estos. Por 6tra parte lrauss (1883) y Denys -

(1887) reconocen la pronunciada disminución de plaquetas de 

la Pdrpura Hemorragica, mientras que Hayem (1895) observ6 -

que el coágulo sanguineo no se retrae. 
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A fines de1 siglo XIX la enfermedad de WerlhoE no era -

admitida como enfermedad peculiar, pues hasta entonces 1 .... -

peraba el pensamiento griego de que todas las diatesis be;.... 

morragicas eran de un soio tipo, y no .fue sino hasta con el 

descubrimiento de la carencia de plaquetas por Brohm, xrauss, 

y Denys cuando la enfermedad de WerlhoE .fue valorada en sa -

importancia Eisiopatologica, sobre todo por E .Frallek, con -­
lo cual se consiguio separar de nuevo el cuadro clinico de -

werlhof r aunque esta vez solo fuera atendiendo el cuadro he­

matico de trombocitopenia. 
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CAPITULO: 2 

CARACTEIUSTIGAS FISIOJ,OGICAS Y MORFOLOGICAS DE: 
PLAQUF.TAS, MEGACARIOCJTOS Y MEDULA OSEA. 

PLAQUE."l'AS • 

Las plaquetas son pequefios discos redondos u ovales de-

2 a 5 micras de diametro; se originan a partir de .fragmentos 

de desprendimiento de citoplasma de c~lulas muy grandes pre­

s~ntes en la medula ósea llamadas Megacariocitos. Las plaqu!. 

tas no poseen componentes nucleares, y aunque no son conside 
- .. -

radas propiamente c~lulas, estan rodeadas por una membrana-­

c~lular. La concentración de plaquetas en la sangre circulan 

te esta calculada entre·l50 000 a 300 000 por mm3• pudiendo­

ser calculada tambi~n entre 200 000 - 400 000 por mm3 • 

Las plaquetas constituyen ei principal mecanismo llf:ll05'-­

tatico del organismo. Se sabe que la aparición de hemorra-­

gias obedece a que los vasos sanguineos han sido iesionados­

Y de esta manera permiten ia exteriorización de la. sangre ~ 

que circula en su interior; la hemorragia a trav's de los V,! 

sos sanguineos podría continuar incontrolablemente de no ser 

por la acción oportuna de las p1aquetas, que tienen bajo S\l 

responsabilidad el mantener la integridad de las parede·s de 

los vasos sanguineos. Frecuentemente las plaquetas reparan -

las lesiones de las paredes capilares qlie, ocurren co11stan..­

temente todos los dias. Los individuos con deEiciencia de -­

plaquetas, a menudo tienen disminuida la resistencia de las 

paredes capilares, lo cua1 predispone la aparic.i6a de Pete­

qu:i,a~ y Equimosis en la piel, debido a las hemorragi·~· iate¡:. 
nas que ~ceden con ei más Jdnimo t:rawnatismo extr:i.aseco o· -

cambio intrinseco de pres16n arteria1. La acción reparativa~ 
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- de las paredes vasculares efectuada por las plaquetas, es . 

evidentemente manifiesta cuan.do hay anomalías de revestimiea -
to de las arterias en los estados de arterioesclerosis, que­

causan cambios degenerativos en la superficie iraterna del e!_ 

dotelio e inducen la adherencia de plaquetas a los sitios a­

fectados. cuando las plaquetas se siguen aCU1m1ludo exagera­

damente en la arterioesclerosis, existe el riesgo de ocluir 

la luz del vaso y con ello evitar el paso a trav6s de las -­

arterias. 

MECANISMO DE ACCION PLAQUETARIO: 

Las plaquetas bloquean. la salida de sangre ea las lesio­

nes de los vasos san~ineos por medio de la iateracci6n, de -

sus diferentes funciones; en un proceso que inicia con una -
serie de cambios morfologicos de las plaquetas, en el cual,­

t!stas adoptan .formas irregulares y elliten prolongacioaes i-­

rradiadas de su superficie que les permite adherirse a la su 
. -

per.ficie interna del vaso lesionado, donde se sediiftea~~ y -

atraen cada vez más plaquetas hasta lograrse por c'ompleto la 

.Eormació• de un "Tap6a Plaquetario" que va a ocluir la sali­

da de sangre. El acumulo de plaquetas que ocurre cuud•. es­

tas se unen y se adhieren entre si, se denf>mina "Aglutiaaci6a" 

y se acompafla casi iavariablemente de filamentos 4e fibriaa­

que derivan de la misma sangre, los cuales hall de participar 

en un mecanismo llamado "Coagulaci6n" (Cap. 3). 

ASPECTO HISTOLOGICO DI LAS PLAQUITAS: 

Las caracteristicas bistologicas de las plaquetas obser­

vadas en pJ't!paraciones vivientes en las que <:ll'cula áaagre,­
mestru formas ovales bic~avexas y redoadas. Bn los .. li'ot~s-



- 20 -

sanguineos ordinarios las plaquetas tienden a aglutiaarse 

y la mayor parte de ellas se ve en acwnulos; las pocas pla­

quetas que llegan a quedar aisladas puedea observarse con -

el objetivo de inmersi6n de aceite y muestran aspecto plano 

redondeado y revelan dos componentes: un compoaeate mayor -

constituida por una substancia bastante clara.deia,ominade -­

Hialemero {Hyalos, vidrio; Meros, parte) y otre cempeaeate- .·· 

de color intense dispuesto hacia la zona central (ie la p;la­

queta. denominado Granulomero, porque .e1 material tieae ce:... 
. 1 ' 

lor y tiene a menudo la .forma de graaulo • Alguaas veces -

las plaquetas tienen pseudopodos .espiculados que se ext~.ea­

dea desde la. peri.feria del Hyal..,iere. Vista cea el miero._ 
copio electronico, la plaqueta se ve •eac~rrada P.•r uaa me..-.·. 

brana de la misma clase que la que ;.~cubre ¡¡·la~ c~l•la~,..; 

la membrana esJ:a cubierta a la vez por una pel~cula de~gada 
. ' . 

de material uior.fo de tdaica c61\llU que ceati--.e carbe}4tra . ·: . . ·· .. :· .. -~, 

tos de de:asidad e1ectro11ica baja.·b. c:endici-es u~ales-

las plaquetas suelen teaer aspec:t .. 4::i.stia.t•u _se ·l:lá sugerido 

que las plaquetas jovenes tienen aspecto ua'. tQte · dis't~t~ 
'¡ 

del que se observa en las plaquetas ·viejas.· 

COMPONENTES ES'rRUCTURALES DEL HIALOMBRO Y DBL·GJWmLOMBRO: 
1 ' . ' '... ., . ' ·' 

Hialomero.- Aparece ceme ua Jlláterial granulese ~98ae,!· 

y .fino en general, co•tieae cerca de d ·perile~iJ ilicrem~· 
' ' I' ,¡ 

les y filamenttts que se cree, estaa relacioaades. eatre si.-
. ' 

Probablemente los .filamentos. fu:aeionea coma (l!S~ele.te para-

conservar la ~orma ov•idea de.la plaqueta y a la,,.. e.ali• 
' . -

ren a las plaquetas las prt>pied~cles de coatractibilida4. :~ .· 

les permite cambiar de ferJlla.( ver l1g·. 2-1 )". 
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Granulomero~- La estructura del graaulomere ceasta 4e', dl+-, ' ' ... 

versos granulos o compeaeates que se describiraa a c•~·i.l[t.U..!· 

ci6n( ver ~ig. 2-1 ): 

a) Granulos Al.fa: Previenen de citoplasaa del ~gacaríoc:i-

to y esta.n relacionados con la .fwlci6:n plaquetaria. 

b) Mitoce:adrias o gru.ulos Beta: son pequeflas y .Hle,~' .,_ 
cu4!atrua de uaa a des por plaqueta.· 

e) Sideresemas: son vesículas que ·e·atA:a ~est$4as o'• : ...... 
·, .. ~ 

per~icie interna por pequeft•s gr&Jaul•s deasos. 
d) Gra.J1Ulos mu.y densos: se ubicaa eape~ici6j ~X..p:l.c;:a ~ 

tro de la membrana, su ~%".•' vQ-ia de acu.,r4• a 'lá c: ... t:a.-­
dad· de . sereteaiaa cen~eaid¡ ea l.as p~aque~a,s·:. ~· -~~ 
es uaa. !ubstucia que ·puede prevecar ceab'ácci._ .y &i~, 

1 ,' .-· '} ':' • ·~ 

veces relajaci6a del ·-.scul.e .de .las arterias· Y··•teñ91aa:•• 
, • i • . , . . ' , • • . . • . . '; . . : r:. ~· . . . ' . 

e) Gr~uies ~ glucog9Jle: s• peqaell•s y es~•··d.i:s~:f.W,~. 
des e~· peq~eftes grupos o .en ~les.-·- ~ieia: é.-.~~-~\· 
l) ~~·~·ma•: we se• l:reeueates • .1.;s pl;~fiá.etas-~'·: lf.·~~~~ 
SeJacia·:\~e •.·ellos iadic~ '.Ua· i.-.Cif.l ·ftCieate,'.d~ la:. pl;a" 

'·:· . ,'.'. . . . '. . .. . ' . ,; . :.,.,:.'·· \, ~ 

ta·pua ha~ aJ.T~strá4e c:eas:lg''.•l~s Z'i~·~~ 4'-1'+ ,.,_ 
g&éai.':i..~i ttt. 
g)·(Sist~ de tubul•s.y :Vesi~Q: casta de :d~s P.~*•1i:.1.a 

la pri•J-a: les tu~1.-!i y_: ~as ves~cuias se c~#aa · c,_/1..• 
Si¡per.f;t.~i:e ~e la J>laqileta. ~gür~t• que este•·c·~ 
tes 1 ~•t:aa ~1aci.-ad••·, ~··· l.as b.ncioaes · fag.Ci tJ;1:aJ: · .... i•, 
plaqueta. La se~da ·~-.·~e se ~-~ sistei.a ~~;a:.;.··~ .... 
·•··P.•~~e; i•s tubulea,,.,del sis~ ... sa bastaat~,' ~ce_.,-';il•··::~~· 
1.*c.ti:.~s. ·Pr~babiemeate. le,s · cm;.•eates. de. est~ ":•i.•*•~;:~ .· 
p~·-~1':" 4~1 Aparato.de -~lgt ~- les.lfeg•c~~·~.~'~" J· • 



cubierta externa 
~e carboh~i~d~r~a~t~o:;;._ ____ ~ 
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FIGURA 2~1 

Sistema de ~­
conexi6n con-: 
la super.ficie · 

.Repre$rmt:aci6n esquem~tica c'Je un· 
~6rtfl d~ plaqttet.a· de conejo en el 

. cual se observan los diversos com 
ponentes de las plaquetas. 
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MEGACARIOCITOS 

Los Megacariocitos son c~lulas precursoras de las pla-:­

quetils; su origen es resultildo de la fusi6n de unm1111ere ...;_ 
mdltiple de cromosomas (Poliploidia), soa c6lulas de graa­

volumen de la serie granulocitica formada ea la medula ·~··~ 
tienen ndcle~s gigantes y gran cantidad de citopla~ (Mega, 

l ' . 
grande; I:ari6n , nd.cleo; cytos, c61Ula) .La fµ.Jlc:i6n .. del Me-

···' ' . 
gacarioci to es la de producir plaquetas mediante. 1.a desia-

tegraci6n de su citoplasma mientras esta deatré de la medu~­

la 6sea. Dichos ~ragmentos de la desintegraci6n s .. lib~r~-­

dos a la sangre como plaquetas. La desi.ntegrac16n del citO­

plasma ciel megacariocito ocurre cuandet este ea,dividide·per . . . . . 

unas vesículas membranosas que a la·vez separan las partea -

divididas en compartimientos del t~o. de la plaqueta (l:i.g. 
' . . . : '·' 

2-2). Los c;ompartimientos son ro4eaclos por la ·mmn. vesiwla 
• . '"' ·1· 

. ·" , r .. 

membran~sa en su totalidad; la vesicula mem~rallesa '''·ª~.u~ a 
constitilirse como la .futura membran• de la pla~eta •. P.Nba-
ble111ente aparte de la .fwlción de. fermaci6n d~ ·~pi~~etas1 · ~·· . . . : •' 

megacarioci t9s tengan. la· .funci6n ele fagocitar· 1.,,;;e1el.afos 
de degeneración del Parenquima Mfeleide y se . ~--~er't~ a: :_ 
Leucaofágos ~ eri trofagos }?aj0 i·a acción· de ~sti•l•s es~~ 
ciares. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS: 

En cortes de Hematoxilina y Eosiaa de medu;La 6sea, ·l•s· '"!" ... 
megacariocitos se observan.coa,.cleo.gig~te ·~voide~. •.lo­
bulado con apariencia:llUl.ti:nucleada •. "1elen c~d.irse en 
ios o~.teoc1astos que .son c6lu~as. de. ·91.1. mismcf·ta..no y ~:Lti""." .· 

• : • 1 , • ·' : • . ~ ' " 

nucl.eados. En el eentr.o de' la ester.a, nucleu- dentro'd.-1:~1:l-
top1a:~ del · megacari(l>Ci,to se pú•~~: :•bserv~ div~·,1~~·~ 'e~-;· 
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-riocineticas multipolares, que si bien son raras para mu--­

chos autores, se cree que conducen a la lobulación nucle~ 

y no a la formación de muchos nucleos • 

. . eb . . . -· -. 
Figura 2-2 • 

Las hileras de vesículas membranosas siguea la ruta 

del citoplasma de los megacariocitos que se separaran 

para formar las plaquetas; estas hileras de vesicu-·· : 
' : 

las membranesas son las que dividen el citoplaSnia de 

los megacariocitos. Probablemente 6sto se deba a que~­

la membrana c~lular se invagina en el citoplasma del · - · 

megacarioci to, ocasionando la invaginaci6n, . la sepa~-
. . • .. 

ci6n de zonas de citoplasma que se liberan ~orman40 ..-
1 plaquetas, segdn demuestran las flechas. 
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MEDULA OSEA 

La medula 6sea se encuentra distribuida en los conduc-­

tos del hueso compacto y las ar~•las del esponjoso. Es el -

órgano hematopoyeU.co que genera los eri trocite>s, los gran~ 

locitos y las plaquetas. Constituye tambi~n uno de los sec­

tores más importantes del sistema reticulohistiocitario~. 
La hematopoyesis es el proceso por el cual se rorman las 

c~lulas de la sangre, en el embrión y durante los primeros -

meses de la vida fetal se originan secuencialmente en el sa-· 

co vitelino, en el hi9ado y en el bazo. En el producte·m's -

desarrollado y durante toda la vida de los individues norma­
les es la medula ósea hematopoy~tica la encargada de la pro­

ducción de todas las c~lulas sanguiaeas. Aunque en el nifto 

existe medula ósea activa en todas las cavidades 6seas, se 

ha demostrado que progresivamente se va sustituyendo por te­

jido adiposo (medula amarilla) y es asi como en el adulto la 

actividaa hematopoy~tica se localiza principalmente ea las -

v~rtebras, costillas, esternón, crAnee y epífisis preximales 

de los huesos largos. 

La medula ósea roja consta de vasos, nervios, celulas 11 
bres y estroma, este último es el retículo ordinario con c~­

lulas reticulares en teda su extensión. Ademas de su .Eunci•n 

hematopoy~tica la medula ósea es un órgano liafo-reticu.10-.! 

dotelial mayor que interviene en la inmunidad celular y bum! 

ral, y tjene l~ cap~cirlad de suprimir las c~lulas envejeci--
3 

dilS • 

Histologicamente la medula consta de dos partes que son­

el reticulo y el parenquima hemocitepeyetico: 

RETICULO.- El retículo de la medula 6sea esta femad• --
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- por c~lulas mesenquimaticas anastamesadas y de natul'aleza 

sincicial que forman una esponja reticulada. El reticule se 

re.f'uerza por una finísima red de fibrillas de reticulina, -

estas fibrillas son elaboradas por c~lulas del sincicie. En · 

l~ zona periEerica de la medula existen Pibras de cel~gena. 

En los cortes hista1egicos se distinguen dos variedades 

reticulares: c~lulas reticulares primitivas y -.crefages --­

fijos. Las c~lulas reticulares primitivas sea las mis peque­

ffas y ne peseen capacidad fagocitica, son mesenquimaticas -­

totalmente indiferenciadas pero cen capacidad de dilerencia­

ci•n multiple. Por su parte, los macrefagos fijos son de ma­

yor tamañe, poseen una gran capacidad fagecitica y sea cea--· 

siderades como c~lulas derivadas de las c~lulas reticulare:s 

primitivas. Dentro del retículo se distingue• l~s sig'Uientes 

vuiedades cl!lulares; a} c~lula reticular lin!'eide (grade y 

pequeña); b) C~lula reticular fagoci tica (macrofago) :. cflu­

las adiposas. Contiguas a las cflulas adipesas se e~eatru,L 

la c~lula plasmatica y el esteoclasto. 

PARENQUIMA HEMOCITOPOYETICO.- En 6sta parte de la med.Ula 

6sea se encuentran los organos prGductores .de las ct!lulas­

sanguineas. De acuerdo a la teoria unicista • m•ilo.f'il6tica,­

que es l• más aceptada, t:odas las .. c6lulas suguine~s tieiaen 

un origen conn1n a partir de una c61:u1a madre 'ª' la que tara-­
bi~n se le conoce como hemoci t'oblaste o hemehi.st:i.ebl:a.•t•,~ 

c~lula reticular primitiva, c61u1a tetipot·encial, etc. Esta 

c~lula probablemente per estimules especificos cenduce a la 

pre>ducci6n de les prec'Cirsores de.las c~lulas sanguineas: -­

preeri troblastos et pronormoblastes, les blastes d~ la serié 

blanca y ios megacariecites de donde se origi•aa respecti--
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- vamente los eritrocitos o globulos rojos: los globulos --­

blancos o leucocitos y las plaquetas o trombocitos. Los lin­

Eecitos tambi~n proceden de la m~dula ósea, aunque se ace?ta 

que el principal sitio de su producción es el tejido linxáti 

co. 

VARIEDADES CBJJULARES DEL PARENQUIMA HEMOCITOPOYETICO: 

A)--Serie Roja:(Eri.troblastica o Normobl~stica).-

El pr~cursor d~ ~~ti'\ serie es el pronormoblasto, el cual 

sjque un~ serie de etapas de maduraci6n que comprenden al -­

normoblasto bas6filo, al pelicromat6~ilo y el ortecrem,tico, 

la siguiente etapa corresponde al reticulocito y xinalmente 

el eritrocito. Todos estos elementos se les encuentra en la­

m~dula 6sea pero a la circulaci6a s6lo salen los reticuleci­

tos y los eritrocitos. De gran importancia para la vida es -

la funci6n de estos elementos, ya que a tra~s de su molecula 

de hemoglobina transportan el oxigene desde los pulmenes a ~ 

todas las cflulas del cuerpo y extraen el bioxido de carbono 

que lo llevan a los pulmones para ser eliminad• al exterior, 

otras de las .funciones es la de ser portadores de antígenos 

de grupos sanguíneos, de sistemas enzimáticos y amortiguador 

de PH. 

B)--Serie Granulocitica o Mielocitica.-

El primer representante de esta serie es el mieleblasto, 

c~lula inmadura exclusiva de la m~dula 6sea, en este sitio -

tambi~n se encuentran los granulocitos jóvenes representados 

por el promielocito, en el cual apa~ce la primera granula-­

ci6n de tipo azur6Eilo e inespecifica. El mielecito y el me­

tamieloci to ya mu~strá.n granulaci6n neutró.f.ila, eosin6Eila ~ 
basó.fila, misma que se conserva en los granulecites adultos-
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-que son las bandas y los segmentados, y que ya se les en-­

cuentra en la sangre perif~rica. 

En cuanto a su función; los neutr~f'ilos participan acti-­

vam~nte en la Paqocitosjs constituyendo un mecanjsmo de de-­

f~nsa centra ·1a infP.cci6n pilrhcularme111t:I!' hacterjana, les -­

eosin6ril~s jnterv)~nen ~n los Fen6menos irununoal~rgices y-­

una función sernej ante se .3. trj buye a los basó.filos. 

B-1} Serie Lin.focitica.-

~l linfoblasto es el precursor de esta serie el cual e-­

voluciona a pr~1infocito y ~ste da lugar al linfocito que S! 
le a la circulación en des presentaciones el pequefto y el--­

grande. La .función de los linEocitos esta íntimamente rela-­

cionada con la respuesta inmun6logica y de acuerdo a la in-­

formación que reciben los Timo~dependientes se encargan de 

la inmunidad celular, mientras que los Fabricio-dependientes 

de la humoral. 

B-2) Serie Monocitica.-

1,a c~lula original de esta linea es el menoblasto que e­

voluciona a promonocito y ~ste a su vez a monocito, el cual 

ya se encuentra en la circulaci6n. La Punción de esta c~lu~a 

en su car~cter de macr6fago es la fagocitosis. 

B-3) Serje Plasmocitica.-

Aón cuant1o cl~sicamente se aceptab~ que el plasmoc:t. te -­

precedía tambi~n del }1@m4'histioblastc, como linea indepen--­

diente, actualmente se sabe que se origina del linfocito "B~ 

En esta serie se distingue en primer lugar el plasmobla~ 

to, que evoluciona a proplasmocitc y ~ste pasa a la etapa de 

plasmocito o c~lula plasm~tica que es la encargada de la pr~ 

ducci6n de anticuerpos. 
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c)--serie megacariecitic~. 

En esta serie se encuentra en primer lugar al megacarie­

blaste, el cual pasa a la siguieate etapa de maduraci6n • de 

promegacariecito que progresa Pinalmeate a megacariecito. 

Esta es la c~lula m~s veluminesa de la m~dula 6sea y de su -

citoplasma se desprenden las plaquetas que pa.san .a la circu­

iaci6n3. 



- 3G -

DIBLIOGRAFIA 

4.- Guyton Arthur c. 

Tratado de Fisioloa1a Médica 

Quinta Edición 1977 

Nueva Editori~1 Interamericana 

1.- Ham Arthur w. 
Tratado de Histoloaia 

Sexta Edición 1975 

Nueva. Editorial Interamericana 

3.- Santiago ,\randa Isa1 

Reyista: Mriviogra.fias de Hematologia. Hosp. General 

de México. Año <le 1981 

F;<líta1:lo P<'•.1~: Ed:ito~s Médicos Asociados, S.A. 

1 ~'. - Junc1nci:r<' 1.. e. y ~arnero J. 

Hi$tolog1A Dasica 

Primera Edición 1977 

Salvat Editores, S.A. 



- 37 -

CAPITULO: 3 

MECANISMO DEL TAPON PLAQUE'l'~RIO Y 
MECANISMO DE LA COAGULACION DE LA SANGRE 

FORMACION DEL TAPON PLAQUETARIO: 

cuand9 sucede una lesi6a en un vas• s .. gui:aee,: la· ~•tja-~· 

ra del endetelie vascular permite la salida ·4e:uaa .. nbsta• 
cia 11a111ada cel~gena que causa la atz'acci6a de .la• plaque--. ' . . 

tas al lugar de la lesi6n. La· celAgeaa· es una pr•.te1u· qu4! 
' . ... . . '. 

cuand• entra en ceatacte een la.s .plaque:tas, Y. etr's -subs·t~. 
cias de la .sangre circulante· preveca la l:iberac·f4a de· subs~ 

- ! • .. . • • : ' : ' ' • ~ 

tancias que activan la fennaci6a dé.1 t.•P~• pla~etu~'- y' el 

mecanisme de la coagulaéi6n. L~ · c•ltgeaa en :ceadicin~.S · :1'~ 
J' . ' . , . .:··~ 

males ·~ e•tra. e:íl centacto cea las plaquetas de J:a· sagre!", -

•• eb.stute que la cel,g.eaa·· e'sta:O ea '.las pare'dt!ts:·de 1•• v••• .. . . . . . . . .. . ~ . 

sanguinées, esta s,e encueat.J'• sepai-ada :P•r el endetel.1• qúe 
• • . 1 

revist~ .les vases sanguiaees. Las plaquetas entran enc•iltac . ·. .... . ·, ·~ 

to directe c•n 1a col.,gena . cunde se c•rta Ul!la :p¡u;'eéS ai't---

rial y en enfermedades degeaér~tivas de las arte:r:i:as deade 

el endete:íioes de.ficiente. 

Las plaquetas.al hacer centacte cen una supej:llicie •.;..­

jable, ceme 1• es, las fibras cel~genas, empi~zn a rltec!iii~ 

car su estructura ceme prepa:raci6n a sus Eü.acieaes, de tal 

manera que les cemponentes de sus graaulemeres.se agrU~U· 

hacia ie·s centres de las pl.aquetas, y estas a su vez emftea 

pseudep.edes de su superficie. Las plaquetas adquieren pre~ 

piedades visc•sas, de· maile:ra qu~ ·se P.~gan a las. lib:r~s ce:.-
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-lAgenas; en esta acci6n se desintegran les diverses erga-­

nes al igu•l que las membranas circundaates de las plaqu,ta• 

y desaparece la estructura individual de dichas plaquetas -

(tromboeitolisis), por lo cual las plaquetas adeptan prepi! 

dades viscosas que las induce a .fusioaarse en una masa cebe ·-
siva llamada"Tap6n plaquetario" 1

. La trombocitQlisis, t~-
bi6n cc>necida como metamorfosis viscosa es ocasienada per -

la acci'6n de la col~gena; durante el preceso de la tMJllb~i 
" -

tolisis .las plaquetas secretan gra~des cantidades de ADP -• 

(adene.sindifesfate), el cual actda sebre las plaquetas ve-­

cinas para activarlas, aumentande' asi la cantidad de p~aqu!. 
. ) ·'. . 

tas, y ·'ce:a elle el velµmen de la, masa c.•hesiva .. El tap6n 
· •.. 1/ . 

plaqu~·tarie es bastante laxo, pere suele legrar blequear la 

pc!:i'dida de san~re. Mis adelant~,. deatre del precese de la -

ceaqula~'i6n se ferma:r~ .una substancia llamada t~mbina, ·que 

altera·m~s ~las plaqucetas para que ;se reunan de manera irre 

versib).e',, creande as:i un .. tap6n hermetice y resistente. 

MECANISMO DE LA COAGULACION 
' ',' - . 

La ceaguiaci6á es µn.fen6meno que puede ecurrir déatre 

• tu•ra del ergaaismo, .curre en la saJlgre que ne circula, 
. . • 1 • . . • . • ' • . 

a d'.ife~ncia de 1a.aglutina.cictn p1aq11etaria que súcede .en. 
la sangre ci~lán~e1 • Esta .. tr~s.fe~aci6a de ia::s.-g~ .... 
da p~r .. la, mater,ia;tizaéi6a de .ffbras ffllaS existente.s, ell -;l.~ 

~ ' ' ' ' ' . . 

sangre ·cempuestas de Wi ~a·terial · 4eaemi-nade fibriaa que l'le: . -
va en ~!ret :9i · eri treci tes ~.trapa .. s. 

E~precese de la ceagulaci6a se iaicia perla .f'ernaacib 
, .. ·, 

ea l.a ,sqgre :'.'.J.e una substu.c.ia llamada "activader de .Pr•: ~ 

tre~b~~~, .i~ cu~l es prtt.ducida i:amediatamente d~~J>U~!i 4~ -
1. ,. :1":, ' ·. . . . . . ' . . ' 

sµ~e.de'i'. rót:Ura del va~• .s,P~iae-.·, • le si .. a· 1..- 'pJ..-t•• 
w ' • ,' • , .·: • 

. · .. : .. , . 



- 39 -

-en la sangre4 .La pr~sencifl del activador de protrombina, 

tambi~n llamiido comunment~ 'f·romhopl &stina Tj su lar, reaccie­

na con una substanci~ presente en la sangre llamada pretro~ 

hina: que en condici enes normales es inactiva. La pretrennbi 

na f-S convertida en trombina por acción ñel activador de 

protrombina v otros .f~ctores, la trombina a la vez actúa so 

bre el .fibrin60eno soluble en el plasma, para polimerizarlo 

en filamentos insolul:>les de fibrina .. 

El activador de protrombina (tromboplastina tisular) -

que desencadena la coagulación de la sangre, puede prevenir 

del tejido lesionado y, entonces, se dice que es un factor 

extrínseco; esto es, es un factor que no se origina en la -

sangre. El mecanismo de la coagulacién, sin embargo, puede 

ser desencadenado tambi~n por un factor intrínseco, una --­

substancia que se origina en la sangre. Es un factor intrin 

seco el que desencadena la coagulación cuando la sangre en­
tra en contacto con una substancia extraña, como lo es la -

super.f'l.cie mojable de un tubo de ensayo. cuando se produc~ 

el tapón plaquetario en los siti0s de lesión vascular, o-­

peran tanto el factor extrínseco como el intrínseco para -­

desencadenar el fenómeno ae la coagulación, de modo.·que o~­

curre formación de fibrina (coagulación)en los sit~os de a-

1 . '6 t . 1 
q utJnacJ. n plaque aria . 

Durante la etapa de trombocitoli~is (metamor.fogis vis-­

cosa) las plaquetas liheran un fosfelipido denomiaado ".fac­

tor plaquetarjo 3", que reacciona con otras subs,tancias d'!l 

plasma p(.\ra formar tromboplastina, que a.su vez estimula el 

·cambio de protrombina en trombina. La trombina ademls de -­

convertir el fibrin6geno en fibrina, act11a directamente en• 
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-las plaquetas de manera semejante a 1a colágena, es decir, 

induce más agregación y más trembocitolisis. 

Tanto en la forma extrínseca como en la forma intrínse­

ca, es necesarja la presencia de iones de calcio para las 

diversas r~acciones del proceso de la coagulaci6n4
• 

RETRACCION DEL COAGULO: 

Despues que se ha .foJ:•mado el Tapón Plaquetario, o el -­

coagulo, sucede una reducción de la masa formada, fenómeno 

que se conoce como retracción del coagulo. La reducción de­

t;;tmar?o v ñe d~n~j drl<'I oe es ta masa es consecuencia de la e--

1 i mi naci 6n de oran p~rte a~ plasma d~l coaqulo, qu~ es eon­

vertj do en suero v que lleva consino la supresitm del .f'ibr:i. 

noqeno y demas .factores de la coagulación. 

La retracción del coa!JUlO es dependiente de la.presencia 

tanto de plaquetas como de fibrjna dentro del material que 

se contrae. se cree que la contracci6n esta dada por una pr.!-_ 

t~ina contractil llamada tr~mbostenina, existente en las 

plaquetas, que es liberada en la etapa de trombocitolisis. -

Se ha sugeride!> tambi~n que es esencial el ATP (adenesintri­

losfato) del tejido lesionado y d~ las plaquetas para que 

OC'urr.a la contracción del coaqulo, debido a que el ATP es 

rjco en enercría y el proc~so de retracción requiere de ene_! 

gía. El ATl1 se encuentra en toda cc!lula y su desintegraci"1 

origina 1a presencia de ADP, el cual estimula la ac:unrula-­

ci6n plaquetaria. Se ha supuesto que la ener~ia de el ATP 

interviene· reuniendo las me>ieculas .sucesivas de los ·hilos 

de .Eibrjna, a bien, prcvoca una .f'ormaci6n créciente de arru­

gas en los hilos, con lo cual se disminuye la longitud de---· 

los mismos y se exprime suero del coagulo. 
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La retracción del coagulo, luego ent~nces, no ecu.r~e en 

condiciones de deficiencia plaquetaria, pues es necesaria la 

presencia de un númer0 suficiente de plaquetas para que ecu­

rra retraccibn del coagulo. 
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CAPITULO: 4 
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ETIOLOGIA DE LA 

PURPURA TROMBOCI'l'OPENICA 

Debido a las diversas variedades existentes de Pdrpura­

Trombocitop6nica y para poder pr~po:rcionar un mejor enten-­

dimiento al lector, se ha clasificad• etiologicameate 'a la 

Pdrpura Trombocitop•nica de acuerdo al mecaaiS1110 coa que -

este relacionada cada variedad de tranbe»eitopeaia. 
·Los mecanismos de. ·1a di9miauci6a plaquetaria compren..;_. 

den: I- Producci6n aao:rmal de plaqúetas: II- Al.teracioaes "."' 

en la distribuci6n plaquetaria: III- Aumento em la rapidez 

de su destrucci6n (cuadro ·+1). 

(~a~ro 4-l l CAU.SAS Í>B .. TRQMB,~I'l'OPENIA 7 ·. 

I- DEFEt'TO DE· PRODUCCION 

A) Troabopoyesis reducida (inegac.arioci tos reducide>s) 

1) Lesi6a medular: firmacos, substancias quimi~as, radia 
. -

ci6n, infección. 
· .2) Iasufi~iencia medlllar: adquirida¡, co11g6ai ta · , · · · -

" . 

(síndrome de Fanconi, amegacariocitica) 
3). Iavasión medular: carcinoma, ieucemia, 1ialoma, .Pi­

brosis. 
4) Falta de est1nnll! medular: de.ficieacia ~e t~~ni'bope-: 

yetina. 

B) MaduJ'aci~ defectuosa (megacarieci tos aerma1es • awnea"."' · 
tad~•). 

1) :oeficieacia de s 12, ,_4eRic#eacia de 4cide l•lic•" ·; -

2),,H~reditaria: siadJ..ome de .1fistett-~drich, a.-&1ta . . . ,• 

.4~ May-Hegglin 



- 44 -

II- SECUESTRO (distribución alterada) 

A) Esplenomegalia 

B) Aaestesia hipot~rmica 

III- DESTRUCCION ACELERADA 

A) Anticuerpos: 

1) Autoanticuerpos 

a) Nrpura Trombocitop~aica Idiopatica (Pl'I), l•pu• 
eritematoso sist~mico, aaemias hem•liticaa, ---. ' . ' 

.fermedades linl'orreticulaJ"es· 
• 

b) Firmacos 

2) Aloant'icuerpos 

a) ;iacompatibil i.dad mtat~raefetal 

b) Posteriores a translUsioaes 

B) Ne i1Um1aol6gica 

1)' Lesi6n debida a 

a) Ialecci6a 

b) VAlvulas cardiacas prot~sicas 

2) Por ceasumo 

a) Trc»mbiaa e•.coagulaci6a iatravascular disemiaada· 

b) Pdrpura Trombocitopt!aica Trc>mb6sica 

3) P~rdida por hemorragia v traasEusi6n masiva 
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Trentbe>eitepenia por de.fect• de produC::ci6a. 

TROMBOPOYESIS REDUCIDA POR: 

"LESION MEDULAR• 

J:,a .'trembepeyesis (formaci6n de trombocites • plaquetas) 

reducida puede ser el resultado de diver.sas causas; exter­

aas • iatenaas que a.feqtan a la mt!du:J.a 6sea y ea ceasecue~ 
cia a les rnegacarioci1:es. Las cau·sas texicoqu!mieas, ia.fec -c1·esas • radi•activas .púeti.en reducir· la ciUatidad • calidad 

' . ~ 

de 1•.s .-gacar..ieci tos clebide a al teraci6a · iatri•seca: p•r­
daft• Qatemice· e fuaci••al, • amb•s a la vez, del t•j:ide 

he1ftatepéyeti~o de la -.du1·a 6sea, ea deade much~s veces -­

tambi6a salea-a.fectades los eritreblastes y les graaule--­

blastes. La trembecitepeaia :tesultaate de.afecci6a a 1•9 -

megacari-.:i tes se coaece tambic!a ceme trembecit•peaia. ame.· 

gaeariecitica. 

La pategAaesis de la trembepeyesis reducida ·~~e a 

uaaagresi6a mieletoxica directa a. les megacariec'ites, P'-
. -

dieade resu~.tar ea destruccl.6a, • ea iahi·bici6• de n di-

lereaciacift ,ea plaquetas. La agresi6a miel•texica pu-4e 

iavelucrar e ao, destrucci6a de las plaquetas c'irculaate~. 

cunde :la trembeci tct~enia se debe a a.fecci6Jl de las· pl·a-

~etas circulaates, recibe el aombre de tromb.cit•peaia ~ 

g~cariecitica. . . 

La •greci6n Mielotoxica directa es ebser.v•da pretere~-

te•ate, .ea coasecuencia a radiacieaes ieaizaates y, cea -­

ciertas substancias quiniicas cem• las mestaza9 aitr•geaa-­

das, áatageaistas del &cid• .felico, aatipiru.aices, dregas 

aat:itiHidea9, etc. 

~· ageat:es mielet•*ic•s desti-uyea l•s megac~itcitea-



-Y las plaquetas • par,lizaa les sistemas eazimatices d•. -

los pr:l!meres, coa le que se detiene su di.fereaciaci6a. t>e 

bido a que comunmeate participan ea este preces• texic• •­
tras pregfaies celulares de la hemcteitepeyesis, es ba!taa­

te f~cuente observar un cuadre hematice de tipo aplasice 

o hipeplasico que revela una participaci"1 medular glebal 

que iacluye pancitepeaia. 

Deatrc de las infeccioaes que prevovaa depresi6a de la 

m6dula 6sea, podemes citar: tffeidea. sepsis grave, virue­

la, varicela, sarampi6a, escarlatiaa, ru.b~ela, meae&clee­

sis i11.fecciosa, lupus eritematese, saziceidesis. 

1,es larmacos usados cerrientemeate ea el tratamieate 

de leucemias, liafemas y carciaemas, sen cap~ces de p~­

cir trembecitepenia a causa de aplasia megacariecitica. -­

r.as dregas cemo el oro • las sull••Ntidas, taabifa puedea 

preseatar depresi61l de la mfdula 6sea y la ceasecueate :: p~ 

citepellia. 
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'l'remb«Dei te!>penia por de.fecto de producci6n. 

TROMBOPOYESIS REDUCIDA POR: 

"INSUFICIENCIA MEDULAR" 

(Síndrome de Fanconi) 

E~ frecuente oh'1ervar qu~ las i11.sufir.i.f!nc:ias renales -

son ac:omp:1Plad.:fts d~ ~1 t~:raciones 6f:e~s (csteemala.cicas) que 

lo~icamente involucran a la m~dula 6sea. La depresi6• de -

la ~dula 6sea causada pcr estos u etres facteres, determi 

ni el cese de la producci6n de les elementos medulares; e­

rj trocitos, granulocites, megacariocitos. La impreductivi­

dad de los megacariecitos origina trombocitepeaia. 

El siadreme de FanceJli es una enPermedad que iacluye -

manifestaciones de iasuEiciencia renal y esteemaiaeia ea-­

tre etras, come consecuencia de deEecte de la .Euaci6n tu-­

bular renal para la resorci6n de glucesa, amineacides y -­

.f'os.fate. En ~a~dones puede haber acidosis renal auaque •• 

es ooli !féH'la. c .. racteri sticam~nte la enfermedad puede pre-­

Sf!J'ltars~ ceme una rara cembinaci6n de sintemas, y ecurre 

por lo comón en ni~os. Ne ebstante se ha descrito aunque 

cen mucbe mener frecuencia un sindreme de Faace•i de ea­

rac ter idiopatice en los adultes9 • 

El sindrome de Fanconi puede ser heredad• • adquirido. 

Las diversas formas hereditarias sen predeminantemente 

transmitidas por aberraci6n cromesomica en un caracter re­

c~sivo. Aunque s~ ha observade enfermedad de Faaceai idi•­

pati.cil ea ~l a<lul te, "~ posible qu@ esta !lea erigina~a ta~ 

hi "" r•r un r.¡:ra•· t·,ar h,.r,.rl i tarie. Pretlóilhl 49m.-at~ 1 • mani fes 

t·.a<"í611 df"l •i1ndromf"" •t~ 11' .. nC'oni ~• lía t'"'d.acl oi<lUlt;.a, pudieril 



ser debida a uaa resisteacia del erganisme que 1• lleve a 

veacer 1as etapas graves de la enfermedad características 

del periede de la niHez, per lo que se cree que la ... iPe~ 

taci6a del sindreme .hasta la edad adulta selc .fue desenca­

deaada por un .facter idiopatice. 

El sindreme de Faiaceni puede depender de 1esi6n tubu-­

lar renal per almacenamient• de cistiaa, in.texicaci6n per 

cadmi• • p1eme, ~n.fermedad de Wilsen (degeneraci6a hepato­

leaticular), asi cem• tambi~• per censumo de tetracicliaa 

descempuesta (epial!hidretetraciclina). cuaade 5e preduce 

la acidesis renal es frecuente la hipecalcemia. 

El cuadre cliaic• del sindreme de Fa.ceai cemumnente­

se presenta cen grave anemia macracitica re.fractaria y pr~ 

gresiva, pigmentación cutanea parda y en maachas, debili-­

dad, teadeacia a hemerragias, anemalias ceng~aitas e hipo­

plasia de 1a m~dula 6sea con la consiguiente pa?J.cit•penia. 

La aaemia ebservada en e1 síndrome de Faaceni es conside-­

rada generalmente de naturaleza hipeplasica. 

La patelegia del sindrome de Fanceni es per lesi6n a -

nivel del tubule proximal renal, como resultad~ de una 

iahihici6n no competitiva de les mecanismos celulares que 

aseguran la .funci6n de transporte en el tubule proximal. -

La 1esi6n erigina inhibici6n de la capacidad tubular.de -­

traasperte. En les casos graves sen ebgervades cambios mer 

f•l•gices, ea d•nde se ven.disminuides les erqanitos celu­

lares y la masa celular de la perci6n preximal d~l tubul• 

ceateraeade preximal (lesi6n ~n cuell• de cisnt!). 

El traasterae de la Punci6n tubular erigifta las alte-­

racienes de la cempesici6n de orina y plasma. Les valeres 

fiaales de recueat• y analisis de expresi6n del s1ndr•me--
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-sea mts periferices y guardan relaci6n cen el traast•r:a• 

de la fisielagia del riffen y cen la causa primaria del -­

siadreme. La esteemalacia o el raquitisme reflejan la fal-
l 

ta de P•tasie inergaaice; la debilidad muscular indica pe~ 

dida de petasie y fesfate. La diabetes insipida que revis 

te a la pitresina, se diagmestica a veces en.les aiftes aa­

tes de recenecer el sindreme. Puede haber señales de la -­

causa primaria del sindreme cerno; cristales ~e cistiaa ea 

la cornea, antecedentes de exposici'n a medicameates anti­

micrebianes • textaas, e bien el antecedente.de afecci6n -

e~ alg11n miembre de la familia. 
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Trembocitepe:aia per de.f'ecte de preducci'•· 

TROMBOPOYESIS REDUCIDA POR: 

"INVASION MEDULAR" 

CUa•dG la m~dula 6sea ne es capaz de preducir c~lulas 

suficientes para reemplazar las que se utiliza. nermalmea­

te, se dice que está per lo menes en estad• relative de ia 

suficiencia. Esto prevoca la censiguieate dismiauci6a de -

la cantidad de eritrateites, plaquetas y leucecites (paaci­

tepenia)? 

La m~dula 6sea en cendicienes :aermales tiene capacidad 

para respender a 1as demandas de preducci6n de les elemea­

tos .figurados e fermades de la sangre (eritrecitos, pÍaqu~ 
tas, granulecit•s) que sen elimiaades censtaatemeate ea -­

coadicienes lisielegicas nermales. Muchas veces cuaade di­

chos elementes su.f'ren destrucci6n acelerada per causa aae~ 

mal, es maJttenida constante per determiaado tiempo la c&Jl­

tidad de 'elemeates .f'igurades en la saagre circulaate, gra­

cias a la capacidad de la m~dula 6sea para mantener el e-­

quilibrio hematico. 

La.alteraci6n de la m~dula 6sea puede ecasieaar aaelllia 

aplasica, debido al desarrell• de paiacitepeaia cerne ~sul­

tade de la insu.f'icieAcia medular. come se describe ea •--­

tres subcapitules de este trabaje, la insuPiciencia medular 

es el resultado de agresiones a la mfdula 6sea, causadas per 

ageates divers•s: quimic•s, farmacelegiees, infeccieaes, -

causa. genetica (sindreme de Fanceai) y neeplasias. 

ADMJA APLASICA 

El termine aaemia aplasica se ha aplicad• clasicamea--
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-te a les cases de pancitopenia en que hay una m~dula 6sea 

acelular • hipecelular. No obstante a veces tambi~n se eb­

serva pancitopenia en pacientes ccn un cuadre clinice de­

anemia apl~sica con medulas normocelulares e incluso hi-­

percelulares. En estos case?>s se ha hecho el diagn•stice -

de anemia refractaria mAs que de anemia apl~sica. 

La anemia aplasica es conocida tambi~n c~n l•s sin,ai 

mes de anemia refractaria primaria, ém.emia arregenerativa, 

anemia hipeplasica y panmielGptisis. Aunque el nembre d~ 

anemia aplásica lleva implicite a la anemia, su traducci6a 

hematelegica incluye tambi~n leucopenia a expensas de ne~ 

trepenia, asi misme trembocitepenia. EstG se traduce cli-
' nicamente per sindr~me anemice, que iacluye hemerragias 

capilares y la aseciasi6n zrecuente de infeccienes. 

ANEMIA APLASICA POR NEOPLASIA 

La pa~ci tepenia per :i.nsu.ficiencia medular censecuente 

a iavasi6n neeplasica es conecida cen el nembre de anemia 

mieleEtisica, que es manifestada ceme anemia refractaria­

de eveluci6n lenta. La anemia miele~tisica es eriginada -

per una in.filtraci6n tumoral en la lédula 6sea (mieleEti.­

sis) de c~lulas neeplasicas que reemplazan el tejide he-­

matepeyetico nermal, las cuales provienen de enfermedade·s 

ceme leucemia, linfema, carcinema, ~ibresis; y preducen -

pancitepenia por alteraci6n de les tejidos hematepeyeti~­

ces5. NG se ha dilucidade verdaderamente si la acci6n de 

las c6lulas invaseras consiste en expulsar a l•s ~gaca-­

ri.eci tes de la m~dula 6sea e si con si stt! en utilizar la -
. . 

nutrici6n di•p•nible, en tal medida que privan a l•s meg.! 
c.arj.oc:it•s de los substratos que necesitan, 4ismiauyeade -
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b 
. 11 -cen este la trem opoyesis . 

Otro mecanismo que ~rigina inSll~iciencia medular p•r­

disemin.aci6" ftti'•Pla$~c~, es •l :.,.e ~ d•bld• a ~~i~ 
aoJU: pr:i.C!ip.i.l.Jftente el de e$t~go., el eual PJ'edUce 111.51!, 

.f'iciencia medular, secundarj_a a perdida de hierre per be­

merragia crónica, producida p~r eresi•n tumera1 ea la su­

per.f~cie interna tkl esteN.ge. 1'• :p4rdida de hierre pr•v!. 

~a e5tinrulaci6n exc~siva a la lulaci~a de la m6dula •sea y 

consecuentemente un estad• de tasuljcieacia medular. 

TRC>1BOCITOSI S 

~a tr•mbecit•sis es una af~ci•a que lleva implicite 

el aumente de la cuenta Pl•quetaria¡ este es causade.per 

alteracién a la m~dula ósea o~~ J'9Spue~ta reactiva a -

UJl padecimiento priaarie. Depe•~i•••• del erigea de la -

causa que estimule el aumento plaqueta.rie, este pedr&.ser 

de tipo trusitorie y de peca i.ate••idad (trellbecitesis)­

e bien, pedrá. ser de duraci6n seste.•ida y de gravedad ia­

tea9a (trombocitemia). 

Trombecitesis.- Pu~<l~ presentarse secundariamente a -

enterllled~des "ljlligaas cemo carci!UO'~ y eatermedaél de H•d­

kiag, y consecuentemente tambi~n ~ etres procesos cenae: -

transternos per deficiencia de hierro, hemorragia i•teasa, 

esplenectomia y tambi~n en respuest.¡ a ejercicie. ·Esta -­

trembeci tosis tambi~n suele coaocerse CGJ'ftC trembocitesis 

secundaria o benigna, y su recuento plaquetario oscila ea 

tre 400 000 y 800 ooo X mm3 . En estas ceadieiones las pla 

quetas tienen una morfolegia nermal, y ne ecurre hemerra­

gia atribuible a la trombocitosis9 . La causa de esta trem 
. -

bccitesis relativa se desconece, prebablemeate represen-­

te una respuesta proliferativa megacariecitica inespecifi 
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ca a la necrosis tisular. 

Trombocitemia.- Se caracteriza por preseDtar una ele­

vaci6n del recuento plaquetario, que, a diPerencia de la 

trombecitesis, es sestenide y de mayor iatensidad. En es­

tas circunstaacias les aumeatos plaquetaries puede• ser -

mayeres de un millon per mm3 y los megacariecitos suele• 

presentar uaa pronuaciada hiperplasia. Las plaquetas eh-­

servadas en les fretis teBides sea de ferma abigarrada, a 

.la vez se• ebservades tambi~n Fragmentes de megacariecites. 

La trembecitemia es una earermedad mielepreliferati-­

va, que puede presentarse ceme parte de alguna de las e! 

fermedades mie1epreliferativas ceme leucemia mielegena, 

pelicitemia vera y mieieescleresis, • iacluso puede pre­

sentarse sela, ea cuye caso se ceaece ceme trembecitemi• 

eseacial (trembecitemia esencial • hemerragica)7 .Ea algg 

aes cases la trembecitemia se ha presentad• despues de -

la espleaectemia. 

Les pacieates arectades de trembecitemia suele• te•Er 

tendencia a saagrar, asi com• tambi~• a sufrir trembesis. 

Ne se coaoce la causa de la diatesis hemerragica de la -

trembecitemia, aunque. puede deberge a que las plaquetas 

gean cualitat:l.vamente derectuosas y Puacioaea mal.P•r 

l• geaeral las hemorragias disminuyen al descender la 

cantidad de plaquetas. P•r su parte las trembosis preba­

blemente sean causadas per acumulaci6a y liberaci6a del­

"Facter 3" de plaquetas. Ea los estudies henatices de la 

beratori• se ha ebservade hiperpetasemia ea la sangre de 

les pacieates arectades de trembecitemia, ceme ceasecuea 

cia de la liberaci6n de petasia per parte de las plaque­

tas, ocurrida al ceagularse la saagre ia vitre, • 1• qu!._ 



-equiv~le a la formación de trembes in vivo . 
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Hiperp1as:la gl.na-ival produ­
cida por l<..~ucemia monoci tj ca. 



Equimosis (foto del J ado izqu:ier<lo) y pe 
tequias {.foto del J ado derecho). Observe: 
se que no obstante la severidad de las ma 
njf'estar.jon0s <'J~ la p11rpu:ra tromhocitopé= 
njca que ·ir1vad<·:!l'l t·<,<lo ~l cuerpC>, estas -­
con pnca frecuencia S(-? ohservan en 1 a ca­
ra. m~.ta caracteri stica impide al odonto­
que desconoc':- J.a enfermedad, la sospecha 
<le un transtor~o sistémico en el paciente, 
debido a que las manifestaciones del cue.!:. 
po, generalmente son encubiertas por 1 a -
ropa. 
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~Tornbecitopenia p~r de.fect~ de producci6a 

TROMBOPOYESIS REDUCIDA POR: 

"FALTA DB ESTIMULO MEDULAR" 

La producci6n nermal de plaquetas es dependiente de 

un factor plasrnatico llamado ºtrernbepcyetina", pflr le -

tanto; la deficiencia de este Pactar estimulader puede 

causar ineficacia en la trombopeyesis, y en censecue•cia 

una resultante disrninuci6n de plaquetas. Esta acci•• es 

análoga al efecte de la eritrepeyetiaa sobre la eritre-­

peyesis para la producci6n de eritrecites. 

En cendicienes .fisielegicas nermales, la caittidad -­

circulante de plaquetas es maateaida canstante gracias -

al efecto de la trombepeyetina que regula la preducci6n 

de plaquetas y p~r ende la caatidad circulante de estas. 

El mecanismo retrealimeatader de la trembepeyetiaa, 

tieae su e.fecte cempeasader de plaquetas, en las situa­

ciones de disminucién de plaquetas, ya sea per desgaste 

de estas en la .fermaci6a de trembes per reparaci6a de -

algdn vase sanguinee, • per pfrdida de plaquetas per h! 

mcrragia grave, o bien, per destrucci6a fisielegica ••r­

mal de las plaquetas ea el sistema reticule endetelial. 

La presencia de trembecitepe•ia provecara la apari­

ci•n de trembepeyetina, mientr~s que la preseacia de --­

trembecitesis inhibira la producci6n de trembepeyetiaa. 

A pesar de le pece que se sabe acerca de la trembe­

peyetiaa, se infiere que la preducci6a de t!sta se ellcue!!. 

tra aumeatada o disminuida depeadieade de la presencia -

de trembecitepenia • trembecitesis respectivameate. Es-
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tudios experimentales demestraron que la inyecci6a de sue 

re de donaderes cen trombecitopenia aplicada sebre anima­

les normales, prevocara una mayer incerperaci6a de isete­

pes en plaquetas nuevas que la inyecci6a de suere de de--
8 naderes normales 

nebido a que les m~qacariocitos de paciente9 cen trem 

bec]tepenia depen<lient~ de una destX"\lcci6n aumeatada de -

plaquetas sen más v~lumineses y mis numereses que en es-­

tado nermal; se ha supueste que la acci6a de la trembepe­

yetina consiste en provecar aumente de velumen del mega--. 

carioblaste, y ademas tambi~n estimular en el misme mega­

carieblasto divisiones endemiteticas adicienales para -­

aume:atar cen este la preducci6n de las .futuras plaquetas: 

tambi«!n es probable que la trembepeyetiaa actue sobre -

las c~lulas madre comprometidas, para causar la preducci•a 

de un n~mero elevado de megacarieblastes. 



Trembecitopenia per defecto de producci6n. 

MADURACION DEFECTUOSA POR: 

"DEFICIENCIA DE VIT. B12 , DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO" 

La trombocitopenia debida a inmadurez megacarieciti-­

ca, es s61e una de las manifestacienes que acontecen en 

el curse de la anemia megaleblastica; en.Permedad que se 

caracteriza por presentar c~lulas precursoras eritroides 

d~ 9ran tamarl() 11 amadas "rn(!!galeblastes" .1.es mega1eblastes 

sc:-?l c~lul-.s inmaduras, morfolegtca y .funcionalmeate aner­

ma1es, que se producen como resultad• de perturbacioaes -

en la eritropoyesis debido a alteraciGnes en el ADN caus~ 

das por insuficiencias de vitamina s 12 y de Acide ~6lico. 

Por s~r afectadas en las anemias megaleblasticas las 

tres series hematopoyeticas: eritropeyesis, trombepoyesis 

y granulopoyesis; las anemias megaleblasticas se caracte­

rizan per presentar anemia, leucopenia y trembocitopeaia. 

Ademas de asociarse .frecuentemente cen lesiones bucales, 

gastr~]ntestinales o neur•logica~. 

El rrra<lo de eve>luci•n ele l<l anemia megaloblastica de­

pendera de 1 a causa, ya sea defici.encia de vi t. e12 , e 

deficiencia de ¡cido fftl:ico. Ltt deficiencia de vit.s12 -

debido a sus requerimientes mínimos para las necesidades 

corporales diarias (2-5 micregrames). es de eveluci6n le~ 

ta, y su manifestaci6n suele aparecer al cabe de varies 

aftes, ne asi la de.ficiencia de icido f6lice que es de -­

progrese pronto y se presenta al cabe de unas semanas. 

El megaloblasto es una c~lula que se caracteriza per 

presentar una desproporcienada re1aci6n entre el 11'11cleo--
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- y el ci teplasma, asi ceme tambit!n desprepe:rci6a eatre. 

la cantidad de DNA y de RNA. La deEiciencia de vitami•a 

a
12 

y de ~cid• r6lice impiden la siatesis adecuada de -­

DNA, el cual tiene su efecte en las ct!lulas que tieaea ua 

recambie relativamente rapide, ceme les precurseres hema­

tepeyetices en la m~dula 6sea, y el epitelie muces• en ei 

aparate gastrointestinal. En estas ceadicieaes aunque la 

divisithl celular se entorpece, el desarrelle celular cea­

tinua n.ermalmente, presentande las c~lulas hematicas --­

ndclee de aspecte joven y citeplasma grande de aspecte -­

vieje. La relaci6n entre el RNA y el DNA se ve despr•p•r­

cieaada, debide a que la deEiciencia de vit.s12 y de Aci­

do folie• afectan pece e nada el RNA, per le cual este se 

ve ea cantidad aumentada. 

FISIOLOGIA DE LA VITAMINA B12 Y DEL ACIDO FOL~CO. 

Vitamina B12 .- La vitamina e12 desempefta ua papel im­

pertante en la sin.tesis de DNA, al siatetizar cempuestes 

de desexirribecil• a partir de la c .. versi6n de rib•au--~ 

cleetides; sintesis que es eseacial para la divisi6n ce--

1u1ar. 

La vit.B12 (.facter extrinsece) es liberada de ·l.•s ·al!. 

meates dura.te la dige!lti6n, y para peder legrar m abse~ 
ci6a, requiere de la iateraccin cea uaa glucepretei•a -­

preducida per las c61u1as parietales del est6mage llamada 

lacter iatriasece. El lacter iatriasec• luacieaa c ... uaa 

preteiaa traaspertadera que lacilita la abserci6a de .la -

vit.B12 desde la mucesa gastrica hasta la cirCul.aci6a, -­

doade es captada por el higade, la Jll6dula y •tras c•lulas 

preli.ferantes. Des preteinas plasmaticas (traa9Cebalanaiaa-
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-I y transcobalamina II) se encarga• de traJlSpertar la 

vit.B
12 

en la sangre, especialmente la traascebalamiaa II. 

Anemia Peraiciesa. 

La anemia peraiciesa es UJla .ferma .frecueate de defi­

ciencia de vit.B12 que se caracteriza per prese•tar aae­
mia megaleblastica. 

La deficiencia de vit.B12 en la a.emia peraiciesa, e~ 

ta cendicienada per la incapacidad del .feade gastrice pa­

ra secretar cantidades adecuadas de .facter iatriasece que 

asegure• la abserci6n intestinal de la vit.s12 • El .fraca• 

se de la secrecita de facter intriasece previeae de la ·"'!! 
cesa gla.dular del .feade. 

Les caracteres priacipales de ·1a aaemia peraiciesa -

sea les siguientes: 1) u.emia megaleblastica crhic:a y pre ·-
gresiva de comienze iasidiese; 2) aquilia gastric~r 3) pre -
seacia .frecuente de trn:steraes aeurelegices y, ea .e.er­

grade gastreiatestinales y 4) mejer1a variable al admi­

aistrar vit.B12 per via pa:reateral. 

La.deficiencia prolengada de hierre puede predisp-i­

la aparicih de anemia megaleblastica, al erigiaar atre -' 

.f'ia de est6mage. se ha 911geride que la atrePia gastrica -

pudiera ser debide tambit!n a la existeacia de aaticuerpes 

dirigides ceatra las c~lulas parietales, auaque se cree ~ 

que estes 5'le sea maai.f'estacieaes secwadarias a la pate-. 

legia 4el traasterne. 

ta preseacia de manilestacieaes aeurelegicas depeade­

ran de la participaci6n del sistema aerviese. Las ..uife.! 

tacienes aeurolegicas pueden cempre•der: parestesias, ia­

ceerdiaaci6n de les mevimieates veluntaries, rigidez, es -



-pasticidad en extremidades inferiores que puedea invali­

dar al enferme, psicosis, irritaci6a de lengua. 

Acide F6lico.-- El Acide f6lice tiene un. efecto sobre 

el DNA muy similar al de la vit.B12 .Esencialmente 1a .f'un 

ci•n principal del Acido f6licc ceKsiste en prepercionar 

a la vit B
12

, sus formas bi~quimicas derivadas, cem• sea, 

los qru~es de carbone, les cuales sen indispeasables para 

la conversi6n y la transfermaci6n final de la vit.B
12

• 

Dada la interacci6n existente de el Acide f61ice cea 

la vit.B12 , les transteraes ecurridos en las deficieacias 

de ~cide f6lic~, es pesible que sean a censecueacia de u­

na mala utilizaci6n de la vit.B12 , ceme recipr.Cameate,-~ 

tambi~n pudiese ser que la deficieacia de vit.B12 sea re-· 

sultado de una mala utilizaci6n del Acid• f6lice. 

Las reservas corporales de Acide f6lice y sus derivades 

son menores que las de la vit.B12 , debid• a que las c-ti­

dades utilizadas de Acido E6lico ea las necesidades dia­

rias (50 microgramos) son mayeres que las empleadas per -

la vit.B12 , siendo por este metive que la deficieacia de 

'-cidé .f6liCC9 s~a muche mis frecuente @'B las perseaas des­

nutridas. Les s1ntemas per dePiciencia de icide 1611ce -

pueden presentarse a l•s poces meses de iniciada la desnu 
. 10 

trici6a. 

Les precesos que aumentan las necesidades cerperales­

ºeaerales ceme el embarazo, tieaden a prevecar UJl estado 

de insuficiencia de 'cid• f61ice, sebre tede si la dieta 

es deficiente. un leve aumento de las aecesidades de ici­

de t61ice prebablemente ecurra en pacientes cen aaemia -­

cr6nica, en quienes puede desarr•llarse insuficieacia de 

la m~dula 6~ea y, en alqunos, crisi9 aplastica (esta eca-
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-siena insuficiencia de eritrecites, plaquetas y graaule­
cites). Esta deficiencia relativa de ~cide f6lice es cau­

sada per una estimulaci6n censtante a la eritrepeyesis -­

(la cual requiere de ~cid• f61ice y de vit.B12 ), para que 

compense las perdidas hematicas por hemélisis cr6nica. 
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Trembocitopenia por derecto de producci6n. 

MADURACION DEFECTUOSA POR: 

"HERENCIA" 

SINDROME DE WISKaI'T-ALDRICH, ANOMALIA DE MAY-HEGGLIN 

De la misma manera que la trombecitepenia causada-p•r 

dericiencia de vit.B12 y ácido.f6lice; la trembecitepeaia 

heredada, manirest~da en el sindreme de Wiskett-Aldrich y 

en la anomalía de May-Hegglin, tiene tambi~n su patelegia 

per afecci6n a la trombcpoyesis. En estas circunstaacias 

la m~dula 6se• puede tener una cantidad normal • aumeata­

da de megacariecites, pero, con merPelogia y funcienainiea 

to anermal. 

SINDROM&'DE WISrarT-ALDRICH. 

El síndrome de Wiskltt-Aldrich es una aPecci6n heredi-

taria r~ces±va liqada al sexo (selo la padecen les vare-­

nes). La afección @s transmitida por portadores hembras -

ae afectadas; en algunGs casos se ha visto portaderes coa 

tr•mbecitepenia moderada. 

El síndrome de Wiskott-Aldrich es ebservad• dura.te 

les primeros años de la vida y se caracteriza per presea­

tar: a) purpura trombecitepenica cr,nica e•• anermalidad 

de megacariGcitos, y plaquetas pequeftas y de Eerma aaer-­

mal; b) eczema de tipe censtitucieaal: e) iaf>eccieaeg re­

cidivantes (otitis, piedermias, brenceneum•aias, meaiagi­

tis, sepsis), y d) deficiencias i:aumaaelegicas. · 

Las caracteristicas celulares •e1 siadreme esta• cea.!. 

tituidas per la preseacia de: megacariecites con merfel•­

gia aparentemente nermal, y que centienea llamativas ane­

malias nucleares; plaquetas de tamafte reducid• y de fer--
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·-ma anormal que su.fr~n OAcort ~mif.!nte <lel 'f'l.:&ze de supervi-­

vencia; escasez d@ liafocitos cen dismiauci6a pregresiva -

en su nl1n1ere. 

Frecuentemente la eafermedad desarr•lla alteracieaes -

maligaas linferreticulares. U• rasge caracteristice es el 

baje titulé de anticuerttes de grupe saaguiaee "ilti A" 6 -

"Anti B" .se ha ceBsiderade que la preseacia ele aeeplasias 

ea el sistem~ linFerreticular, ebedece al efecte estinml~ 

te cr6nic• de las inPeccieaes, 6 directameate al eRecte de 

les d~Picits inmu••l•gices presentes. 

La trembecitepeaia del siadreae de Wislcett Aldrich ae 

es c•nsecueacia del aumeate de la destru.cci6• periRtrica 

de plaquetas, sía• de la preducci6a reducida y delect1aesa 

ceasecuentes del f all• de maduraci•• relacieaade cea las 

aaemalias estructurales d~ los megacariecites. 

Se cree que la superviveacia acertada de las plaquetas 

es atribuida a defectes iatriaseces. es decir, a lamerle-­
legia aaermal de las plaquetas,y ademas a que las plaque­

tas sea cualitativameate deficieates. Pesiblemeate el de­

fect• Puaci•aal de las plaquetas, ceme tambi~a el de les 

macrefages, ce•sista ea uaa alteraci6a de la fes.Per.ilaat .. 

exidativa (ADP) 1~. 
Las deficieacias cualitativas de ·1as plaquetas impide• 

la' agregaci6a de estas al ADP, celAgeae, y sebre tede a a­

dreaali•a; e9t• las situa ceme partieulas extrafla! para el 

~i9t:ema retieul• eadetel:lal deade ••• fagecitadas prematu­

rameate. 

Ea geaeral les afectades per el'sfadreme de Wislcett-. 

Aldrich, mueren a les peces '!'f!Ses de edad • a les peces -

afies per hemerragia e i~ecc16a, y 1•s que sebrevivea ne-
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-lea su~rir enfermedades malignas ea su iaf'aacia. 

AHOMALIA DE MAY-HEGGLIN. 

La aaemalia de May-Hegglia es uaa eafermedad que se a­

compaHa de trembecitepeaia ligera y diatesis heaerragica 
11 . excepeienal • Es coasiderada cemo uaa aaemalia ceastitu-

ci .. a1 ·Ramiliar de herencia prebablemeate 49111 ... te. Ca.rae 
. . ' -

teristica.meate la enPermedad preseata agraadamieato ea el 

tamafl• de las plaquetas, asi ceme ta11bi6a iaclusi6a de les 

corpuscules de Dlhle ea les leucecites pelimortoaucleues~3 

Las plaquetas sea cualitativameate aaertnales e iacluyea"a~ 

.... alias per dismiauci6• del "facter 3. plaqaetUi•~· •. a• .ig­

aora Jds.acerca de la uemalia de May-Heggli• p•r sezte!iea ·-
90 su c .. teaide ea las bibliogralias. 



Trombncitepenia per secu~stre 

ESPLENOMEGALIA 

La esplenemegalia es el agrandamiente del baze ecasiena 

d• perun excesive .f'uncienamiente de dich• ergan.• (hiper­

esple:aism•). 

Jt::a h._z• es un erqan• lin.f~tice in.timameate ligad• CeJl 

la circulaci6n; este es, pesee uaa fuaci6a de iatercambie 

eatre las c~lulas centenidas en. su feade espl~nic•. cea -­

las c~lulas de la circu1aci6n peri.f6rica. Las c6lulas cir­

culantes que pasan a trav~s del baze, sea filtradas ea sus 

sinuseides durante el trayecte de la circulaci6• a trav61 

de la pulpa esp16n.ica. Las c~lulas y les restes celulares 

en estad• de caducidad, sen retenidas ea les pequeftes si­

nuseides, dende despu~s sen eliminades per la acci .. del 

sistema retjculeendetelial del baze. Nermalmeate sea eli­

minades per este sistema les eritrecites viejes. Al pare­

cer, en la acci6n de .filtrad• del baze, sen separades ---­

ciertes cuerpes de iaclusi6n de les eri trecit•s, sin que -

dicnes eritrecites se destruyan, pesiblemente esta acci6n 

suceda tambi~n cen las plaquetas enc••tradas ea las mis­
mas cen.dicienes. 

P•J" ser el baz• ua ergane lia.feide, es·te tieae parti­

cipaci6n en la preducci6a de leucecites meneaucleares y 

prebablemente tambi~n ea la .fe:rmaci6a de aaticuerpes. 

De la tetalidad de plaquetas centenidas ea el sistema 

cardievascular, nermalmente se eacuentraa almaceaadas ea 

el bazo la tercera parte de el tetal de plaquetas. Ua ba­

ze aumentade de velumen, tiende a acaparar mayer entidad 

de plaque tui perj feri.c:1~ (hagt'a el qo % ) , d:i.~miauvead• --
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asi la cantidad de plaquetas c:írculantt!!I. Puede preducir­

se una gran acumulaci6n de plaquetas en el baze, a pesar 

.dt! una preducci6n nenaal y una sebrevivencia .••rmal de pl! 

quetas. La acumulaci6n aaermal de plaquetas ea el baze, .. 

~edifica el ceateaid• tetal de la masa plaquetária, -pere 

·si disminuye la cantidad de plaquetas circula.ates. 

Las plaquetas jevenes tienden a aCUJIU.larse ·ea el base 

e• mayer pr•p•rci6n que las plaquetas viejas, miéa~~· -

que las plaqueta~ que estan cubierta.s per aatic:u•~•s ~­

tienden a ser !=lecue~tradas cen mis facilidad per el bace~ 5 

Se sabe que el baze t!S particularmente lrLlctiler.t e• • ...._ 
· cu.estrar ht!maties que han abserbid• caatidades relat1va11e!! 

te pequeftas de aJtticue:rpes • aBticuerpes iace11pletes, 11ti•• . ' ~ .., .... 
tras que el higade, juntamente cea el baze y en· teda pre-

babilidad la m~dula 6sea, elimiaaa de la cizicul~ci6a les -­

hema ti es cempletamentt! cubiert•s de ~ticuerpes per -.eii• 

de la acci6n de su sistema reticuleeadett!lial. 
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Trembecitepenia per secuestre 

ANESTESIA HIPC1rERMICA 

Se ha ebservade que durante el peri•4• de hipete:rmia -­

preducid• per el efecte de la anestesia general, las plaqu! 

tas dismiauyen en ni1mere en la circulac16• geaeral. Este se 

ha cemprebade al encentrar durill\te la hipetermia, acwnulaci! 

nes de plaquetas en baze, higade y, pesiblemeate, ea i.Jltes­

ti•• y m~dula. Esta trembeeitepeaia es pasajera, ya que las 

plaquetas vuelven a la circulaci61l al reealeatar el caerpe. 

se cree que la permeabilidad aumentada de les capilares du­

raate el qelpe de caler explica la disminuci6• del JDl .. re -

d 
1~ e plaquetas en este precese. 



Trembocitepenia censecuente a destrucci•• 

acelerada de las plaquetas per 

"Auteanticuerpes" 

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA (PTI). 

La p~rpura trembocitep~nica idiep~tica es uaa enfermedad 

frecuente de etiolegia pece cenecida, ne ebstante es ceasi­

derada c•mo una enfermedad autoinmun~, debide a les frecue~ 

tes ha1lazq~s de anticuerpos especifices antip1aquetaries -

en el su.ero de J.os pacientes afectados de pdrpura trembeci­

tep~nica idiGp~tica. Este hech• hace evidente el supener que 

las ci"Pras ba.ias de plaquetas de la p'drpura trembecitep(!aica 

idjep~tica,sen prim~ramente debido a destrucci6n plaquetaría 

per eausas inmun~legicas y, secundariamente per causas de tre! 

becitopenia per secuestro de plaquetas per parte del baz• 6, 

per de.ficiencias pr(!)ductivas plaquetar:ias per disregulaci6n 

de la .funci6n tremhepoyetj.ca a nivel medular7 2 

El mecan:i~me de destruccj6n acelerada de plaquetas, es­

ta determinade per .facteres de erjgen iamunelegice, eensti­

tuide!l per ant:i.cuerpes especiPicos antiplaquetaries de tipe 

IgG. Estes anticuerpes espec:f.ficos eliminan a lA9 plaquetas 

de la circulac).6n per medi• de destrucci6n y de ac:ertamien­

t• del periede de vida de las plaquetas, debide a les e~ec­

tes te. sensibilizaci6n causades per diches aaticue~es; las 

plaquetas lesi•nadas per les anticuerpes espec11ices, a su 

vez sen secuestradas per el baze doade sen destruidas per 

les anticuerpes de la pulpa esplenica. 

Los anticuerpes específicos antiplaquetaries aparecen -

en el ergani sme per di verses mecani 9 .. s censecueates a: ia­

.fecci enes, an~malias del baze, transmisi6n de anticuerpes -



-antiplaquet~rios a trav~s de la plac~nta. 

El desa~rolle de los anticuerpos espec-ific~s antipla­

quetaries puede ser preducide cerno ceasecueacia de uaa in­

fecci6n aguda, una iafecci~n de acme, o una iaPecci•• agu­

da de las vias respiraterias. Probablemente en este meca-­

nisme, les agentes infeccios~s se cembiaea cea las plaque­

tas para c~nvertirse en anti~enos, cen le cual las plaque­

tas alteradas desencadenaran la Permaci6n de anticuerpes 

i n· 12 espec rices que ataquen a las plaquetas .En etres cases -

el virus de las infecciones puede atacar directamente a -­

l<is plaquetas, y t!ll ecas:iene~ tambi~:a al endatti!li• capi1ar 

pttr med:ie de la fi.iétc:i"n directa del virus 6, per la .fija­

ci6n directa de un cetmplf!je virus-aaticuerpo sebre las pla 

quetas v sebre Ja !:uperfJ.cie del eadetelio, ecasieaande -­

este destrucci6n en las plaquetas, y permeabilidad en las 

parades del vase La permeabilidad ea las paredes vascula­

res pti!rmitjra el esca-pe de sangre, el cual habra de maai-­

festarse a manera de pórpuras. Ne se sabe cual sea el me-­

caaisme precise de la lesi6n vascular, pere se ha viste que 

tambi~• puede preducirse par el desarrell• de trombes iatra 

vasculares. 

C•m• ya se describi• en el capitule anterier, la des-­

trucci6n acelerada. de plaquetas, puedtl! suceder tambi6a ea 

el interior rJel ba?.o, y l!'S ctiusada per aglutin1.aas plaqu! 

tarias que ~e preducen deatre de diche ergaae ea caatida­

des variables. Las aglutininas plaquetarias destruye• y 

eliminan a las plaquetas cuande sea secuestradas per el ba 

ze. Al!lU••s an.ticuerp~s se preducea en el bazo, pere •• -­

ebstante, la parte principal de estes, es ea etras regie-­

nes del erqanisme. 



Otra forma por la que ~e c~e que puedea teaer erigea 

ies antjcuerpes antiplaquetaries de la p~rpura trembeeit•­

P~•ica idiepática, es por medie de la tr~smisi6a de aglu­

tiniaas plaquetarias de la madre al Pete a tra~s de la -­

place•ta. 

FORMAS CLINICAS DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA 

La púrpura tremhecit0pénjca idiepitica puede presea--­

tarse de des maneras: acruda v cr6nica. La a~da es iafaa-­

b 1, a meaud• postin.fecciesa, y tie•de a curar sela ea pl! 

ze dt! u•as semanas. La cr6nica se da e• a.dul tes, predewtj.aa 

ea mujeres, su iaicie es t6rpid• y su eveluci6a a bretes.­

Ea el siguiente cuadre se pr@sentaa. las caracteristicas di 

fereaciales de las des variedades11
. 

PURPURA TRCli!BOCITOPENICA IDIOPATICA 

AGUDA 

EDAD Niffes de 2 a 6 afles 

SEXO Sin predilecci6• ................ 

IWPECCION PREVIA Si . . . . 
INICIO DE LA -

8HFERMEPAD Brusce .......... 
VESicULAS HEHO-

RRAGICAS EN BOCA··· ·PUed@ haberlas 

DURACION· ··· ····· · · ·2 a 6 semanas 

EVOLUCION··· ........ Frecuentes.remisi•-

EOSINOFILIA Y LIN-

nes espentineas -

(80%) 

FOCITOSIS .••••••••• Frecueates 

CRONICA 

Adultes de 20 a 40 

Predemi•a ea mu-­
j eres 3/1 

No 

LeJlte 

Ge•eralmeate, •• 

Meges • afies 

Remisieaes esp••­

theas Jtaras. ~ 

luci6• a bretes 

Raras 
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Trembecitepenia consecuente a destrucci6á 

acelerada de las plaquetas per 

au tean ticuerpes. 

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (L.E.S.) 

se ha observad• que el 10% de les pacieates aPectades 

de L.E.S., sen afectades tambi~n per p~rnura trembecitep~nf 

ca idiepAtica- (autoinmune), la cual se presenta de manera -

id~ntica a la p~rpura trembecitep~nica clásica. La pdrpura 

trembecitep~nica puede presentarse cerne únice date clinice 

de Lupus inicial, per tal metive es conveaiente efectuar -­

pruebas iJUllUllelegicas de lupus eritematese ea tedes les pa­

cientes que preseatill'l pdrpura trembecitep~nica idiep~tica,­

debide a la incertidumbre de la causa de esta dltima ea.fer­

medad9. 

El lupus eritemateso sist~mice, es una ea~ermedad infl~ 

materia crónica de eti•l•gia descenecida, que afecta el ce­

lAgcuile• y que esta caracterizada per la presencia de diver­

ses ~ea6menes auteimuni~arios; donde el enfermo pr~duce aa­
ticuerpes para muchas de sus prepias c~lulas, ceastituyen­

tes celulares y preteinas propias. El L.E.s., puede preve-­

car trombec:it•P~llia r>•r ~limi.naci6n de plaqu~tas v per afee 

ci••- 4el endetelie va!!Cular en una vasculiti.s di.tusa. t,as -

mani.festacienes prep:ias clel 1 .• E.n. son; .fiebre, aleccienes 

euta•eas, artralgias, l.esi.enes renales, alteracienes del -

sistema nervieso, peliserecitis, manifestacienes cardiacas, 

y 11Uchas veces alteracienes en etres erganes. Eti•l•gica--­

meate sele se saben al~nas ca'U919 predispenentes del L.E.S. 

c•m• la exposici6n a la luz selar • a les rayes ultraviel•-
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-ta; que prevecan la ilpar:i.<:"i6n de exantema en la cara y en 

etras 'superf':kies eXJ>uestas d,.. la p:iel. El exantl!ma /acial 

es casi siempre el siqno caracteri~tico del J,.E.S. y su ma­

ni.f'estaci6n es casi siempre en ferm~ de m•ripesa. Se ha eb­

servade que las infecciones virales aumentan la gravedad -­

del L.E.S., 31 caust=\r p~rñida de la tolt!'rancia para les lla 

mades auteantiqenes, le cual se ha demestrade en el suero -

de pacientes qraves, al enc•ntrarseles estructuras con as-­

pecte de nucleocapstdes virales,.asi cci»me tambi~n elevades 

titulos de anticuerpes djrigidos contra algunes virus9 .A1 

igual que l.as infeccienes, les inhibidores de la ovulaci•• 

tambi~~ producen exacerbaci6n del L.E.S •• Algunas dregas ce­

mo la precaínamida, la hidralacina, las nidantoinav •tras . ' . . . 

rian sido consideradas como causas evidentes del r,.E.S. 

Se tía consi oerade <JU.e además de .fact:•res ambientales, e 

id ~ten factort'~ 1"'nettcos que determ:i.nan la pre~encia del-­

L. E.S •. Esto se aeauc~, al ohservar la enfermedad en le>s re­

cien nacido~, inducida t>Or la transmi!li6n. de qlebulinu;: a 
·, 

trav~s de la harrera placentaria. J,a al t:a .frecuencia del --
' 

J,.E,S. en las mujeres, en contraste con la. de les .hombres -

(5 6 10 veces mts frecuente en las mujeres) ha lletade a --
i 

pensar ·que probableme~te,existe un facter ligade al crem•--

sema X que puede estar implicado en l.a etielegia del L.E.S. 

Les signes de anemia l:lemelitica auteinmuae, leucepe•ia 
1 

y tremboeitepenia que suelen acompaffar al L.E.s •• han per--
1 

mitide establecer que un·mecanismo inmunolegico basic:amente 
i 

es el c¡¡ue produce el L.E.s. 
Au$que no se ha determinade la caus¡¡ p~ci!lta del L.E.s. 

1 

!;e ha i le~ado a compren~er que !iu mecanismo de acci.•n esta 
i 

ba~ade.lp•r un racter quim=-otact3.co derivade casi ~i.empre -
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-del n'Oclee de les leucoci te.!: pe1] mer.fsnucleares e del n'Ó--
~ - . 

cleo de lct9 li.nfeci te!; el cual atrae a les leueeci tes neu-

tro.Pi los en un procese 11 ~mado "J,. fo:". J,a preisencia del fac­

ter deneminade L E en el plasma de les enfermes de L.E.s. -
prev8ca alteracienes qu:fm:icas que a.Eectaa el a11clee de les 

leucocites polimorf'onuclear@s, o el nócleo de les.lial.cj-­

tes, provecande despelimerizaci6n del ácido desexirribenÜ-­

cleico y liberacién de m~terial crematinice. Este material 

cromatinico derivade del.n11cleo, pesee caracteristicas qui­

mietacticas que atrae a leucecites neutre.files segmen.tades, 

entence-s convertides ~.n c~1ulas L E, para que .fag~iten 1a 

masa n:ucleelitica derivada de dichas c~lulas pe1im•rleau--­

cleare.s o lin.foci tos, en· estad• de lisis. La c~1ulá. lisada 

al ser secuestrada y fagocitada per la c6lula L E, debide 

a su gran t'amaflo provocC1.do .per el hinchami.ente, tieade a 
¡ 

desplazar hacia un extreme el m1cleo de la cf.lula :fagoci---

taria LE que queda circundando parcialmente el cuerpo.de in 
.• 12 ' cluc1 n. 

Exi!~te .. tra teori a que expone que el mecani sm~ de ac....;. 

ci6n del ¡,.E. s. , esta fundamentad• en la .fagecitesis au:--­

clear per medio de ilnticuerpes aatinucleares, les.cuales 

atacan a tos nócleo~ celula:N!s, per medie de la interacci6n 

del facter serico LE en el plasma de lo~ enfermes~ Se ha -~ 

demestrade eenvincentemerite que·e1 .factor LE es uaa giebu-­

lina G~a que aetua come anticuerp• y se ceinbiaa di:recta--

. mente c'ea los n'\1cleos celulares Y las JlUCleeprete'i•~s del 

. adc1ee. Estudios experimentales baa legrad• identificar di­

vers•• 'aaticuerpos que son dirigides hacia les difereates 

cemp•ae:ntes celulares. 
~" 

Les anticuerpos antinucleares pueden ser eae•trades, 
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-a~e~as de el L.E.s., en ln~ en.fermos de artr]tis reumatei­

de, y en etras enfermerla.des del celArrene. 

Las c~lulas LE se :han descrjto eon en.fermes de L.E.S. que 

~reseatan reccienes a la peniciliaa, ~•r le cual !e ha suqe 

ride. la pesihilidad de una asocia.ci6n de este .fen6meno con. 

la :hiperseasihilidad. La relaci6n de la hipersensibilidad -

y otras en.fermedades con el r, ,E. S.. ha si.de cemprebada por 

medie de la descr]pci6n de las pruebas t.E pesi tivas, eacon­

tradas frecuentemente en la artritis reumateide y en las -­

reacciene~ atlerryi.ca ~ causadas por medie amentes. ocasieaalmea 

te ·se hán encentrad• C4'n bastante rareza. celulas LE ea les 

enferme! de leucemia, enfermedad de Hodglcin y lia.fegarcema. 
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'.l~rom~ocj tor~nia cons~cu.f!"nt~ .".\ of!"qtrucción 

.:icelerada d~ las plaquetas por 

autoanticuerpC'ls. 

"ANEMIAS HEMOLI'l'ICAS" 

Las anemias hemolíticas constituyen un estado pato16gi­

cc, caracterizado por pre~entar disminución de la concentra 

ci6n d~ hem~globina o del nómero de hematíes a causa de u-­

na d"strucc:i 6n h~matic::l i'\C~1erada. 

La destrucC'i6n o il~sintegrac:i.ón d~l ~ritrocito da lugar 

a un egcap~ <le hierro de J..a hemoglobina contenida en la cl!­

lula, e.l cual es almacenado en las c!lulas del sistema reti 

culoend?telial, y el grupo 11Hem" es convertido en bi1irrubi 

na no conjugada rrue es eliminada por el sistema bi1iar: en 

el intestino 1~ bilirrubina es convertida en urobi~iaógeno 

Pecal. 

El auml!nto ae llem6lisis :S'.lele acompaffarse de; agraada.-­

miento del bazoi aumento de bilirrubina no conjugáda en el 

plasma :sanguíneo y aumento de la excresi6n .Fecal de urobi­

linogeno. No siempre es caracter1stico encontrar aumento -­

de la bilirruhina serica en estados hemol1tico9, pu.es.esto 

· se debe a que l!l higac1" ~!111 capaz de multiplicar de 6 a 8 ~ 

ces su cap~cidad de eliminaci6n normal de bilirrubina plas­

matica si no existe algu!\a d:L~Punci6n hepatica. La presencia 

<le cantidad~s d~ bilj.rruhina superiores a 4mg X 100 ml en el 

plasma, r:ll"b~ hacfl!r pen~ar qu~ existe al mismo.· tiemp<' una dis 

Punción h4'pAti<"'a o una ohstruccitJn biliar. 

Además de la dest:M:tcción acelerada· eri troci tica, las -
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-a•eaias hemoliticas estaran determinadas eseacialmeate por 

1a c•~aeidad de producci6a h~unatepoyetica de la -'dula 6sea, 

es decir, la anemia hemolitica ao se producir& mieatras la 

medula 6sea sea capaz de recuperar adecuadame•te las ~rdi­

das hematicas ea prop~rci6a al grado de destrucci6a sufrida. 

M\lcha• veces el pacieate 9Uele prese•tar UJl estado hemol1ti 

eo •eempeasade• si• aaemia, debido a que ea este caso la ~ 
. -

dula: 6sea respoade con suficieacia la·s exige•cias de demaa-
. . . 12 

da a la iatensidad de la hem6lisis • 

8Jl el adulto la llfdula 6sea ea coadicioaes aoraales po­

see la capacidad de' aumenta,r la producci6n de gl&~los rojos 

de 6 a 8 veces mis a la producci6Jl normal, lo cual compara! 

dolé coa el periodo ~e vida media de los eritrocitos que es 

de 120 dias, debera ser aecesario para que se m&BiRieste 1a 

aaentia una :reduct?i6Jl dél, periodo de vida de los eritrocitos 

de uaos 15 a 20 dias, por lo cual, para que la ap~ici6a de 

le- sipos sea evideate, sera necesario que el grado de des 

t:rucc16a heaatica supere a 1• capacidad regeaerativa de la 

m~dula (>sea9 • 

Bl estado de anemia donde la ~dula 6sea ao logra cu-­

brir coilple.taaente. las demaadas oc~sionadas por la hem6li­

sis, se COll.OCe COJl\0 11aJLemia descompensada", mientras que -
. . . 

por el coatrario: 'la "anemia ce>mpeasada" es aquella que es 

·e:apas d;! .. repn>duci~ satisfactoriame•te. ¡as perdidas heaati­

ca:s eca;si0.ada9 p~ la bem6i isi•. 
. . 

,.~a,~ .~mi~' hemolltica9 co.pre-..dea ua grA1l gwpo de ea-
le~dades de etiologia, curso hei:aatoltigicc y clillico dis­

ti~t~s: tsus puedea ser heredadas o adquirid~s y puede• 

ser deMacadeaadas por diverse1 .ecaaismos i-.o19gicos y-
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:- no inmunol6!JiC"os, los cuaJes son capaces de provocar al -

tt!"raciones a la estructu.ra in.terna o externa de los eritro­

citos, y consecuentemente producir hem6lisis, requisito ele 

mental para que se manirieste la anemia hemol1tica. 

~a relación existente de la pórpura trolftbocitop6nica i­

diopá tica y las anemias hemoliticas, se .f'uadamenta ea los -

resultados de algunos investigadores (Evans y colaboradores) 

ryu~ han (1em0i:;trac10 que la anemia hemo11 tica por sen:sibili-­

zaci6n de los hematies, suele acompailarse de trombocitope­

n i. a primar* a ( i <H oplt ti ca ) , la cual , por su parte, se eacue!! 

tra con fr~cuencia asociada a una sen~ibilizaci6a eritroci­

tr\ria, con anemia hemol1 tica o sin .la misma. Evaasi .y colab~ 

radores, al .observar que la anemia hemo11 tica se h~ demos-• 

trado como !resultado a la existencia de un autoaa:t~cu•J1>o, 
. sugirieron la posibilidad de que ti• la pdrpura trolnbc;>ci!to­

p~nica idiopática se hiciera respoasable tambi6a •iu •to­
anticu~rpo plaquetario, aaaloga~nte como ocurre 4!b la dea"!'9 
trucci6n eri. troci tica por autoanticuerpos. 

1 

ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE 

ta anemia hemol1tica autoinmua@, es un traastorao ~ato-
1 

16gico producido por un grupo de anticuerpos autoi·amuaes -

que reaccicman con ant1genos de los propios ez-i~:ltos del 

sujeto. E~.algunas ocasion@s, la causa de la for111aci6a de -

anticuerpos rle ~sta anemia es desconocida. 

Regularm~nt~ los anticuerpos eBcoatrados. ea las pruebas 

de ag1ut:i.naci6n c;:on del tipo IgG. Aunque taabi•• se han del 

cubierto anticuerpo! IgM e JgA en las prueba• 4• .aglutiwa-

- .. ·-.;,/~ 

c',í.1 
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-ci6n, no 9e conoce a'dn el pape1 exacto de t!stos. 

Et grado de hem61isis, sue1e guardar re1aci6a con la can 

tidad de anticuerpos presente en la superficie del eritroci 

to, observada en las pruebas de la anti9lobulina. La rela-­

ci6• entre el grado de hem61isis y la cantidad de anticuer­

po •o siempre se maJtif iesta en todas las anemias, ta1 es el 

caso de 1a anemia hemolitica eoombs negativa. Probab1emente 

la reacci6• observada Coombs negativa se deba.a que el anti 

cuerpo de la prueba que fija el complemento prod;uce UJl gra-
' do mayor de hem61isis que el am.ticuerpo pat6geao. 

En aproximadamente un tercio de los pacieates·no hay -

otras mallifestacioaes de enrermedad, excepto posiblentel'l.te -

tr.pmbocitopenia inmwle. En el 50 al 60 por ciento.de los P.!. 
. . 

cieates, posiblemente se logre de.finir una eatermedad ini--
1 ··( 

! 

cial !11lbyace•te al momento de establecer el'dia~6stico ini 

cial o durante el curso clinico. 

·La aaemia hemolitica inmune por lo genera1¡es<de .comie!. 

zo ra:pidc, por lo que se.han visto casos de.u~11ia grave su 
) •: . . ' ! -

cedida~. el transcurso _de álguaos dias. Laiaaénlia puede --

ser t~n; grave que quiza produzca la ~erte si iiao s~ tr~ta -
• 1. i 

en forma adecuada. Co• frecueacia hay espleaoaeg~l/ia v~ria­

ble · segdii el grado de hem61isis; el grado de hemel-isis va--
, 

ria de u11. pac:ieRte a otro. Coa poca frecue•cia·se.observa 
hepat~galia; posiblemente haya ictericia y paiidez. 

. . . 

Próbablemeate eil ia anemia hemol1tica autoiJUIWle la 

cue•ta. blaaca sea ligerameate mayor. La hemoglobi'auria·, as1 

COlllO las; ·Cl)tr~s manifestacio•es de la aaemia mis~a: soa. poco­

frecueates. Tal vez se llegue a descubrir por metodo9 qu:hli -
cos hemoglobi•emia. 
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El diagn6stico de 1a anemia hemol 1 tica autoi:ann.u\e ge 

establece demostrando la exi stenc:i.a de iamuaoglobuliaas, 6 

de compo•eates de complemento ea los eritrocitos del pacie~ 

te. De ordinario ~sto se hace al usar antisuero especifico 

que coiateaga u1ticamentt! aaticuerpos coatra IgG 6 el .fragme~ 

to i•activo d~l tercer compoaente del cOMpleaeato9 • 

PATOOEN·IA DF: LA ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE 

Se ha coasiderado ea la patogeaia de la aaemia bemoliti -
ca auto.iJU11Une la acció• de diversos f~ctores para origia~r• 

helft6lisis innnmolOgica. A coatinuaci611 se tratara de dar a 

eatender de manera concreta, la acci6n que corresponde a ca 

da uBo de estos factores en la producción de la aaemia he-­

moli tica autoinmune. 

Papel del compleme•to.-

Aunque el complemento se ha considerado ocasioaalmeate 

como el principal f ~ctor causal de algdn tipo de a•emia he 

molitica autoinmune, la lisis por el complemeato ~omo meca-

11.ismo causal. principal de anemia hemolitica autoiamuae, es 

poco. frecuente. La poca :i.mportaacia que se le da a1 comple-
. . . . 

mento p.ara considerarse mecanismo princ:ipal d~ estos trans-

toriJ.os hemo11ticos, se debe a que los hematies no:nnales son 

relativamente resistelltes a la lisis por el complemento, y 

por otra parte, a que en los isoaaticuerpos y tal vez tam-­

bita en .los autoanticuerpos no se lleva a cabo la totalidad 

de reacciones secuenciales del compleme:ato. se sabe que la 

fase ~inal de la lisis, es producida osm6ticamente, y se -­

lleva a ttrm:i.no cuaado las cavidades producidas por el c91n-
. . . 

plemeatn fl!'n :1 ~ ml"!'mb1•ana celular p@lrmi tein la prfl!!l41!Rc:f.a d4'" un 
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equilibrio ionico entre ~1 jnt~rior y el "'xt:~:rior df! l~ --­

c~lula. La molecula de hemoglobina al ser demasiad(\ grande­

escapa por las pequeflas oquedades producidas por el comple­

mento, ~sto atrae agua al interior del hematje y aumenta la 

presión on~otica, lo que ~onduce al hinchamiento y rotura -

qel hemat1e. 

--Autoaglutina~i6n.-

La aglutinación causada por anticuerpos generalmente es 

as~iada coa aitemia hemolítica grave. Probablemeate la aglu 
. -

tiaaci6n genera una detención o enlentecimiento de la san--
. . 

gre circulante en los vasos sanguiaeos de pequefto calibre, 

lo cual es aprovechado por las c~lulas .fagoci ticas· qu~ se -
encuentran en canti(lades :i.mportantes· en los senos del bazo, 

h:i.gado y m~dula Osea, para fagocitar a los hemat1•s cubier­

tos p~r anticuerpos. 

Lc>s uticuerpos IgG cubl'f!n los hematíes, pero normalmen -
te n0 los aglutin~n, no obstant~, su pr!sencia puede· condu­

cir a Úl aglut:inac,i6n en 1as. zonas donde la cireui~ci6Jl saa 
. . . .-

g1Únea e-s e~pec·:i.-tl'ment:~ le11tt1, como s1.-cec1e en la pulpa es-­

.plenica. 

·.E!I de esperar que el secuestro conducf!!' a los h~mattes a 

deprivarse de .snhsta11cias i11'1portantes para su m~tabolisino, 

l~ C'Ual Pavo~ce la acción hemoliti~a. 

-- Brit~lagacito!l:i!ll.-
··· . . ' 

''lias c~lul •s del sistema reticul oeadotel ial consti túYen 

'\lD ·i111Portantt!' mecanismo d~ df!strucci6n de los hematies tt'.te 

estn cubiertos por aaticue:rpos, e!i·te mecanismo es 11evado• 
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-a 4!•bo ea el bazo, hi9ado y m~dula 6sea. ,u pal'eCer las -

cfluias re~ieuloeadoteliales proliferan en i-espuesta a wa -

·•wn,•~º de tr•ba#o (vease más adelaa:t;e •En.fe~dades Liafo­

~t10u1are.s•). EJl algunas oca.siones se observa:· eri trofago­

c.it .. ~~· por io.s monoci tos en ·10.s casos graves ~e uemia he­

.. Jliói~{ca · autoi:nmune por ant.icuerpos calieate$~· Ell algu1tos ... 
.•• ¡ •• ' • 

: •' 

siiÍ&iromes de aJlticuerpos .frios puede obs@rvarse adeJYt'S fago 
' ,· -

Ci toSi9 por Jleutrof'ilos. Se. di.Ce que. los. anticu~~S SOR --
. . . 

l~:l.'o• o calieates e~ vi~tud de;· la ·temperatura e~ .ciue ·fstos 
. ·' ··'· ~. :reaecioaan.' Los antiC'llerpos de reacei6a cali@ate pueden u--

. . 
niráe a losaat1g~nos.eritrociticos a ia tempera~ra corpo-

ral de 37º· C.'; estos anticuerpos calientes pU~dea .fijar o -

no el complemento s@gdn la distaacia que separe los sitios 

ant~~nicos coa lo~ cuales reacci.ona.Jl. Los ••ticuerpos de -
reaQcii>• fria ·reaccioaan a te~raturag bajas y· por l~ tan­

to •o puede• reaccionar con el.eritrocito a 37º e, ao obst~ 

te si pueden lijar el complemento. El he.cho de que los aat! 

euer,pos fríos puedan fijar el' complemento a :37° e,deduce -

que la .forma de destrucci6n de lós uticuerpós . .t¡.,ios •o es 

precisamente debido al anticuerpo, sillo mis bie• a la acci6a 

d~l romplemento; a ~gto ge debe que el complel'llf!Jlto sea co•­

siderado ocasionalmente como el principal factor causal ~e 
la anemia hemol1tica autoiamune. 

Se ha demostrado que los bemat1es cubiertos por an.ti--­

cuerpos Ig.G .pueden unirse a los moaocitos que posee• recep­

tores especiales para IgG, lo que produce eatcmces una fa-­

goci tosis parcial que deja f'ragmeatos celulares generalmea­
te e• ,f:orma de micrnesferoci tos (ver esferoci tosis; heja si 

guiente) que circulan ftuevamente. 
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Esferocitosis.-

La esleroci tosis es una anormal] dad de la '-"Structura­

anatomica del eritrocito que se ma•iriesta por alteración de 

la forma biconcava normal del erttrocito por una .forma es-­

ferica anormal. 

La eslerocitosis no es un signo rrecuente de la anemia 

hemol1tica autoinmune, sin embargo pueden presentarse todos 

los grados <le es.feroci tosis en 1a anemia hemoli tica autoin­

mune. La inteRsidad de la esPerocitosis se relaciona con la 

gravedad de la hem61isis. 

A pesar de no conocerse la causa precisa de la esPeroc! 

tosis, se cree que es consecuencia de una lesi6• originada 

en la super.P.icie del hemat1e, que se acompafla probablemen­

te de la perdida de una substancia presente en la su.perfi-­

cie hematica. La es.feroci tosis puede ser debida a 'los sí--~ 

guientes mecanismos: secuestro de los hemat1es en .la pulpa 

esplenica y lf!siOn mo~ivada por la adhesión de los hemat1es 

cubi.ertos con IgG a los· monoci tos. otra posibilid~d se basa 

en que la superPicie de los hematies puede ser daftada direc 
. -

tamente como resultado di! la adsorción de anticuerpos, se -

desconocen los ñetalles rle ~gte rtltimo mecanismo. 

Papel del bazo.-

El bazo actóa cpmo un filtro muy fino para lo~ hemat1es 

patologicos (esferocitos:i s) en vj.rtud dt! su peculiar circu-

1ac;.6n pulpa-seno, y por otra parte act-oa tambien como una­

importante fuente de formac:i.6n de anticu~rpos, ad~más <le 

g~r tambi6n un organo rico en c~lulas fagociticas. Estas 

caracteri sticas espleni.cas ban ubicado al bazo como u&a im-
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- portante zona de hemolisis para la pr0ducci6n de; aRemia -

hemolitica autoinmuae. Para mayores detalleg acerca del ba­

zo, iease espleaomegalia en subcapitulos aateriores de es-­

te mi5mo capitulo. 
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Trombocitopenia consecuente a destrucción 

acelerada de las plaquetas por 

autoanticuerpos 

ENFERMEDADES LJNFORRETICULARES 

FUNCIONES DE LAS CELULAS LINFORRETICULARES. Las células lin-­

Pociticas, las plasmáticas, los monocitos, y otros componen-­

tes del sistema reticuloendotelial, constituyen en su conjun­

to lo que es el sistema linforreticular. El sistema lin.forre­

tj cular participa principalmente en la resistencia de la per­

sona a microorganismos extraños y a substancias afines, y tam 

hién en la eliminación de células aut6logas envejecidas o da­

~adas y materiales semejantes. Los componentes del sistema 

linforreticular en consecuencia reaccionan a gran variedad de 

1 ( . l... • )1 o est mulos ant1q~n1cos . 

El sistema linforreticular esta compuesto por: tejidos y 

organos linfáticos, y componentes del sistema reticuloendote­

lial (~ticu1ohistiocitario). 

TEJIDOS Y ORGANOS LINFATICOS: 

El tejido linfático se encuentra di.fundido en forma irre­

gular, formando nodulos. en las mucosas de los aparatos diges­

tivo, respiratorio, epiplon, etc.,y constituyendo verdaderos 

orqanos, como los ganglios linfáticos, las amígdalas, el timo 

v las ~landulas hemolinfáticas. 

El tejido linfátjco,· como el tejido de todos los or(Janos 

liemoeitO'POyetir.o~, ecit·a formr..<lo por un reti~ulo C'elular v .fj­

hr:tla.r en CUVil~ m1tll.a!l;l ~f:I' encuentr.'!'ln clflulas lihre!i. La!: c~lu . . ' . -
las del retículo son de naturaleza mesenquimatica y las C"~lu­

la s lihres son en su mayor l>arte celulas lin.f'aticas en diver­

sas etapas de maduración, entre las que se interponen alqunos 
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- mac*°fagos libres (monoci tos) y al~,r1maq células plasma ti--

cas. ,· 

F.l tej1do 11.nfático puede ser laxo, porque abundan las -

células reticulares y son muy escasas las linfáticas; y pue­

qe ser denso, porque en este predominan las células linfáti­

cas. Por otra parte el tejido linfatico denso, se divide en 

nodular y difuso, segdn que las células linfaticas se acumu­

len formando nodulos o se distribuyan en forma dispersa. 

Reticulo-- Las células del retículo son de forma estrella 

da v se anastomosan por sus prolongaciones. Al igual que en 

la lllédula ósea, se distinguen dos variedades de células; ce 

lulas J"E!tiC11lares primitiV.as y macrofagos fijos (histioci---

tos). Con el reti.culo celular se intrinca una red de fibri-­

ilas de reti~lina~ 

SISTEMA'. RETICULOENDO?EJJIAI, O RETICULOHISTIOCITARIO: 

·Se comprenden en el sistema reticuloendotelial o reticu­

lohistioci tario a las células que forman el retic:ulo perivas 

cular y el e*dotelio de 19s capilares de los organos hemoci­

topoyeticos y de los capilares sinusoides de ciertas glandu-

. dulas endocrinas, junto con las c•lulas indi.f'erenc:iadas o po ·-
co diferenciadas del tejido conectivo. Tienen todas estas e! 

lulas ert conn1n su origen mesodermico, y el conservar en po-­

tencia, las posibilidades de evolución citomor.f'ologicas ca-­

racteristicas de las células del"mesenquima" ; pueden por lo 

tanto originar todas.las variedades existente$ del.tejido co 

nectivo y de la sangre. Aparte de constituir una reserva en 

potencia de te,jido bemoci topoyetico y tejido conectivo, el­

sis~ema reticulohistiocitario interviene en los procesos de 

hemocateresis e inmunidad, y del metabolismo general. 
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ALT~CIONES LINFORRETICULARES. 

Las enfermedades linforreticulares se manifiestan como -

neoplasias; estas nacen de las célu1as linPociticas, células 

del retículo o'células precursoras primitivas. Las enfermed! 

des malignas de las células linfoides denominadas transtornos 

linloproliferativos, pueden acompafiarse de transtornos inmu­

nes o gammapatias monoclonales. 

Clínicamente las neoplasias lin~orreticulares se apre--­

cian en forma de tumores aislados o multiples, que son loca­

lizados en qanglios linPaticos, bazo, y tubo digestivo; eve~ 

tualmente pueden afectar l~ médula ósea. Debido a la circula 

ci6n n0rmal de linfocitos y macrofarros en la sangre per~feri 

ea, puede haber circulación de células tumorales linforreti­

cul~res. cuando predominan los tumores solidos en los pacie! 

tes, es aplicabl~ el termino linloma maligno. Los tumores so 

. lidos se clasifican segi1n su tipo celular, es decir; bistioci 

1:1~~· linfocitico o de Kodglcin. Para obtener una clasi.fica-­

ci6~ In'• cQll'lpleta, se empleara la subclasificaci6npor el -­

grado ~e di.ferenciación de las células tumorales, que es se­

gdn · 10~ · tipos célula madre y• tumor de Burlci tt: el primero se 

apli~a á la presencia de células muy primitivas y el segundo 
;, ,• 

a la presencia de poblaciones menos di~erenciadas. El termi-

no 11.nfóma mixto se emplea cuando estan presentes simultanea 
; -

mente dos poblaciones de células malign<\~ con componentes -­

neopiasicos linlociticos e histiociticos. cuando los si~os 

c~lula~s son principalmente manifiestos en sangre periferi­

ca y médUla ósea, en contraste con los pacientes que presen­

tan ~grandamiento gan~Jjonar, se aplica el tennino leucemia 
·' 

o fase leucemica. A~i pue~, tenemos que en los pacientes ---

con ·neoplasias linforreticulares se observa un espectro co ...... 
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pleto que comprende desde tumores localizados hasta tumo:Pe9 

iNltiples, leucemta y procesos mixtos. 

Es importante ident·ifjcar el tipo de participacjón gan-­

qlionar, ya qu.e esto determjnara el pronogtico. Gene2'almente 

109 pronosticoSt de las .formas nodulares son mejores que los 

correspondientes a las variedades histologicas de tipo di.fu-

so. 

Etiologicamente la evolución de un estado leucemico lleva 

a la ~ormaci6n de una neoplasia liniorreticular. Los trans-­

tornos de deficiencia ~nmune, geneticos y adquiridos predis­

ponen el desarrollo de procesos malign9s linfoides. Los pa-­

cientes con injertos renales y los sometidos a inmunosup:re-~ 

sión.pÓr largo tiempo presentan una .frecuencia elevada de -
·¡~. . ' ' ·. 

prcee.tos malignos. 

El 'estado leucemico (leucemia mieloide crónica) anterior 

al estado linfoide es acompa:f1ado de megacariocitosis extra--
. .· b i . 12 medular que origina trom oc topen1a 

• < 

E~ i.el 10%. de los pacientes aiectados por neoplasias lin• 

JbDet±eu1ares ·puede· .haber anemia, esta es mis ~~nte CUf!!! 
do l.a enfermedad progresa . 

1. ·,, 

La apaioici6n de trombocitopenia en el curso de.la leuce-. . . . . 

mi.a lüiPoci tica crónica y en el .l,in.foma ma.ligo, puede ser 

en la mayor' parte de los casos secundaria a participación de 

la mfdula 6sea. E$ posible observ~r un sindrome crónico de -

p~ra trombocitopenica idiopatica en la leucelllia linloc:lt1 

ca e:r6nica ven el linfo~a maligno9 . 
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Tromboci.topeni~ consecuente a destrucci6n 

ace1erada de las plaquetas por 

autoan~icuerpos. 

"FARMACOS" 

Esta variedad de tromhocjtopenia inducid.a por .fármacos­

es de tipo :inmune, en contraste con la trombocitopenia por 

fármacos por depresión di.recta sobre la médula ósea (trom-­

bocitopenja ame~acarioc:itica). 

La trombocitopen:ia autoinmune producida '{'Or .fármacos -­

. es atribuida a una reacción de hipersensibilidad en la san­

gre periferica. Esta trombocitopenia también sueie ser cono 
' 

cida como;trombocitopenia megacariocitica medicamentosa, de 

bido a que el mecanismo inmunolÓgico de esta trombocitopenia 
¡ 

no aPecta a los megacariocitos, sino más bien a 1as plaque--

tas, por un mecanismo indirecto de tipo inmunológico, en el 

cual el fármaco no actúa directamente sobre las plaqueta$~ 
se cree.que en este mecanismo el .fármaco actóa co~o un.llapt~ 

no que se une a una proteína del plasma para formar el ant:f­

geno primario, el cual va a estimular la formación de anti-­

cuerpos· que .f·i .i :.lr(ln el medie amen to para producir tromboci to 

.y:>enia. Anteriormente ~e admiti6 primero, que el hapteno se 

fijaba a la proteína de la plaqueta, y e~te complejo de hap­

teno-plaqueta originaba el anticuerpo v respondia a él. Sin­

emharqo, d~tos recientes suq].eren que el hapteno ge une a -­

una proteína plasmatica portadora, .formando un complejo qtle 

desen~adena un anticuerpo, con el cual habra de combinarse 
8 dicho hapteno. La fijación subsiguiente del complejo antíge-

no-anticuerpo a la membrana de la plaqueta depende de una a­

.fini4ad al azar entre el complejo y la membrana; en esta ---
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-reacción inmunologica la plaqueta es congiderada como"tegti 

go inocente". Desafortunadamente para las plaquetas, el reV'!! 

timiento con complejos antigeno-anticuerpo provoca aglutina­

ción, fijaci6n de complemento y destrucci6n. La activación -

del complemento por el complejo adsorbido produce destrucci6n 

de la célula, ya sea en la circulación o en el sistema reticu 

lo endotelial. 

·La manifestación clinica de la trombocitopenia inducida 

por medicamentos es la hemorragia. En la trombocitopenia por 

bipersensibilidad la hemorragia se presenta a las pocas horas 

o dias de que se empe~o a administrar el fármaco, aunque pue 

de ocurrir despues de semanas o meses de su ingestión. El -­

sangrado es muchas veces int.~nso y de comienzo repentino y 

puede asociarse con fiebre y sintomas generales cuando hay 

sup:resi6n toxica de la médula. La trombocitopenia se ctesarro -
lla casi siempre en forma gradual. 

:Los fármacos más comumnente asociados con las reacciones 

de hipersensibilidad son la quinidina, la quinina y las sul­

fonamidas. 
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Trombocitopenia consecuente a destrucci6n 

acelerada de las plaquetas por 

aloanticuerpos 

"INCOMPATIBILIDAD MATERNO-FETAL• 

r.actorfts ambientales y geneticos son considerados como 

Causantes de incompatibilidad entre la madre y el ~eto. La 

incompatibilidad materno-fetal se mani.fiesta en anomalias -

hematologicas y en· desviaciones en el desarrollo normal del 

nifto. 

J:;as infecciones contraídas por la madre duran.te la eta­

pa de di.le:renciaci6n activa en el primer trimes·ti-e en el P! 

riodo de gestación, pueden caugar trombocitopenia en •l .fe­

to por inhibiciOn de la Punción plaquetopoyetica q11e mani-­

.liesta 9U e.fectividad en el segundo mes de la vida .fetal. -

cando se contraen infecci.ones como la rubeola, se puede o­

casionar al producto Pet·a l malf'ormac i one!: C'ongeni tas con 

tro•bocitopenia. 

ORIGEN DE LOS ALOANTICUERPOS FETALES. 

cuando los elementos plaquetarios entre la madre y el -

feto son di.feren.tes, se produce incompatibilidad. La incom­

patibilidad msterno-.fetal se origina la mayor parte de la.s 

veces, al ocurri~ roturas microscopicas.de vasos sanguineos 

en las vellosidades de la plaeent&, y pe:rmi tii' la lil traci.ón 

de pequeftas cantidades de sangre fetal en la circulación ma 

terna, esto; induce a la madre a responder en un mecanismo 
de defensa inmwtologico a través de la creación de isoanti­

cuerpos o autoantieuerpos antiplaquetarios, contra el feto-
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- 6 contra 1a misma madre respectivamente en respuesta de 

un elemento extrafto en el organismo materno. Los anticuer­

pog antip1aquetarios existenteg en la madre son tran~miti-­

dos al feto a través de la placenta como isoaglutl.ninas. 

En condiciones normales se transmiten al feto por via 

placentaria varias substancias que incluyen anticuerpos ma­

ternos, isoaqlutininas, proteinas plasmaticas y esteroides. 

Los transtornos trombocitopenicos por isoanticuerpos r~ 

sul tantes de incompatibili.dad materno-fetal son reflejados 

inmedü1t~mente de!;pues del nacimiento meoiante 1a forma de 

p'drpura tromboc'.i topén:t.ca neonat:al. 

PURPURA TROMBOCITOPENICA NEONATAL (Congenita). 

La p'drpura trombocitopénica neonatal se produce en el -

nacimiento, puede .ser transmitida por la madre al feto du-­

rante el embarazo, o puede tener su origen en el momento del 

alumbramiento. Pueden salir arectados la madre y el hijo, el 

hijo solo, 6 la madre sola. La trombocitopenia neonatal es 

causada por la transmisión de ant:i.cuerpos de la madre que 

padece párpura trombocitopén:f.ca idiopatica, 6 pdrp~ra trom 

hoci.topenica in~ucida por medicamentos, e inclU!IO por ma--­

dres hematoloqi.camente normalP.9. 

En la et:iolo~ia de la pdrpura trombocitopénica neoné\-­

tal están impl::icados diversos mecanismos inmunologicos que 

son ocasionados por reacciones inmunoalergicas, reacciones 
" 

infecciosas y reacciones a fArmacos. 

a) Trombocitopenia neonatal por reacción inmunoalergica: 

Lapro4Ucci6n de la pi1rpura t:rombocitopénica neonatal -

p.or causa·~ inmu.nologicas, obedece a la .formación de anti--­

cuerpos antiplaquetarios por la madre bematologicamente nor 
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-~l,. ~ a.fectada de p11rpura tromboci topt!nica. Los anticuer­

pos son .formados o activados al presentarse grupos incompa­

tibles entre las plaquetas de la madre y las plaquetas del 

.feto; dichos anticuerpos atraviesan la placenta y penetran 

en 1-a circulación .fetal como aglutininas que van dirigidas 
., 

direetamente a las plaquetas del recién nacido. La incompa-

til>~lidad por diferente tipo de plaquetas entre la madre y 

el .feto produce también autoaglutininas que van dirigidas -

a las. j>l<'lquetas de la propia madre. Estudios experimentales 

comprueban que madres normales ~ue no presentaban historia 

ni pruebas de laboratorfo demostrativas de p11~ura trombo­

c:i top6nica, han desarrollado este proceso despues del naci­

miento del nifto. se llego a encontrar en una madre despu~s 

de su muerte, anticuerpos que aglutinaban las.plaquetas del 

mariap, del recién nacido, y de un gxupo de testigos norma-
.' 12 le.s • 

an algunos casos la formación de los aloanticuerpos de 
' • r ' 

la inc.ompatibilidad materno-.fetal, se deben a. alguna trans-
' ' . 

lu.9i6n ~alizada en la madre, previa al aiumbt'mii~nto, en 

la eúal se transmiten plaquetas antig:enicament~ ·diiterentes 

a las que posee la madre; en tales casos, la madre pi'oduci­

.ra al.oanticuerpos contra las plaquetas extraftas. Los aloan-

ticuerpos asi .formados, seran transmitidos al .f'eto a trav6s 

de ia placenta. 

b) ~ombbci topenia neonatal por causa infecciosa: 

· L&9 inlec~iones adc¡uir:i.das d,entro de1 primer trirnestrf! 

~·1>.1~Jllbarazo constituyen otra causa de pd.rpura trC>mbocito ...... 

.. ~~~· ne~ta1. El mecanismo por ei cual·· se cree que opera 
....• ,, . -
el procese> viral de las infecciones, es el mismo·que ocurre 
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-en las infecciones agudas de la p"drpura tromboci topfni.ca -

idiopática, es decir; el virus altera a las plaquetas de m~ 

nera que resitl ten antigenicas y estimulen la f'ormaci6n de -

anticuerpos antiplaquetarios. Un complejo de virus-anticuer 

po puede f'ijarge directamente en la plaqueta y provocar su 

destrucción, o bien, eJ virus pudiera lesionar directamente 

a la .plaqueta destruyendo1a13 . 

e) Trombocitopenia neonatal por causa medicamentosa -­

( f'armacol ogica) : 

No se ha podido esclarecer del todo el mecanismo de la 

pórpura trombocitopenica neonatal inducida por medicamen-­

tos, pero se ha visto que Earmacos como quinina y tiacida 

ingeridos por la madre antes del embarazo, llegan' a desen­

cadenar trombocitopenia, ya sea por sensibilizac'16n a las -. 

plaquetas o a los megacariocitos. 
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Trombocitopenia consecuente a destrueef6n 
• ¡ ·i 

acelerada de las plaquetas por 

aloantieuerpos. 

"AliOAN'l'lCUERPOS POSTERIORES A TRANSFiJSIOB" 

La p11rpura inmunol6gica postransfusión, es una .forma ~ 

ra.de trombocitopenia, que debe distinguirse de la ~ra­

troni~ocitopeniea idiopática y de la pdrpura medicamentosa.­

se caracteriza, por tener un comienzo brusco, explosivo, de 

p~a trombocitop4!nica, cinco a ocho dias desptlfs de uaa 

transfusión de sangre completa. La enfermedad se desarrolla 

por incompatibilidad de un antigeno plaquetario heredado, -

con el desarrollo subsiguiente de isoanticuerpo antip~aqueta 

.fijador del complemento. se ha comprobado el antigeao "PLAt .. 

en el 98% de la población nórmal; no existe en las plaque-­

t.as de pacientes con este transtorno. El proceso cura. espon .... 
táne&Meate; sin embargo, la pdrpúra puede durar hasta seis 
mes-s! . 

.. · "·\\'· 
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'l'rOmbocitopenia consecuente a dest:ntcción. 

acelerada de las plaquetas por 

causa no imnun.ol6gica 

"INFECCION11 

Al_gunas infecciones son capaces de originar un estado -

hemorrágico a trav6s de trombocitopenia; sin embargo, es más 

frecuente que las hemorragias sean el resultado de lesiones­

dire~tas a las paredes de los capilares (fiebres exantemato­

sas, ti.tus, etc.), o de embolias septicas que producen nec~ 

sis en los capilares (endocarditis bacteriana subaguda, sep­

tisemias debidas a meningococo o a neumc>coco). 

La ~a tronbocitopénica secu,ndaria a 1Dlecci6Jl, oeu_­

rre_en las ini>ecciones agudas o durante la convaleseencia de 

est~_,s, y Sé' observa especial~~te ea. niflos de poC:a edad. 

La trombocitopenia que ocurre en la inlecc16B aguda pue­

de aq proVOC:ada por-lesión de las plaquetas causada;direct~ 

niente por los microorganismos, 6 po~ exotoxi'1as libfiZ'adas -
por esta.filococos, estreptococos, o bien por e11dotoxinas de 

mic~rgani9Jll0s gra1 negativos. 

La trolilbocitopenia de origen ibleccioso puede acQ11Pafta%' 

o .. guir al sarampión, varice1a,-eacar1atina, o ialecciones 

de 1·~9 vias respiratoria!I superiores •. La tromboci tapensa se 

ha ob•erv:ado ocasionalmente en la septi~mia, liebre tifoi­

dea, .ti."19, tub8reulosis miliar viruela, vacuna y lupus eri 
'.· ,· . -

te-~o·so .• · La ·p4rpua trombocit~pfn:ica puede obse~a ·ea· p~ 

ctp#e,.coa.e1 cuadro C::linico Y.héaatologico de ia ~c1e2 
•i9 íftlecctosa. 

ála-mo•. •toras afirman que existe una gran v~iabili~~d 

en la aparición.de las purpuras d* las infecciones, seldn -
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-sean debidas a fragilidad vascular o a trombocitopenia; con 

siderán además, que el factor susceptibilidad es más 'importél!!, 

te qu~ la gravedad de la inPecci6n, al admitir que la pdrpura 

infecciosa precoz se debe a la agresión directa del endotelio 

capilar por los germenes bacterianos o sus toxinas. En cam-­

bio cuando la párpura se manifiesta durante la convalescencia 

parece más probable la sensibilización alergica6 • 
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Trombocitopenia consecuente a destrgcción 

acelerada de las plaquetas por 

causa no immino16gica 

"VALVULAS CARDIACAS PROTESICAS" 

'·<' ~ 

Es .frec;mente observar hemdlisis y trombocitopenia en pa 

·cientes 'con válvulas· cardiacas protesicas, debido a hemdli-. . '. . * . 
'sis .por fragmentación de eritrocitos, consecuente a turbu-

lencia extrema por alta presión sanguinea provocada por de­

.fectos 4e adaptación y .funcionamiento de alguna vilvula car 
· diaca prótésica. 

Las anomal1.a9 d.e corazón y grandes vasos, tambifn pue-­
den producir grados de turbulencia suficiente para que ocu­

rra ~ragmentaci6n que puede asociarse con anemia hemolítica 

leve. La tromb~itopénia observada en este tipo de pacientes 

pliede ocurrir con o sin anemia. 

~or lo regular, unicamente las lesiones del corazóia iz­

qllie~o . y de la cireulaci6n general producen bem61·isi~ por 
·. i 

h.as-entación· trawu.tica, debido a que es en estas' zonas -

donde es más intensa la herza de presión sanguinea. Los P! 

cientes que po•en válvulas aortica y mitral al miSiao tiem­

po, tienen mAs probabilidades a presentar hem6lisis que los 

que tienen una sola válvula arti~icial. 

Ba los casos en que la turbulencia de la ••SP'8 es ma­

yq:r •· observa hem6lisis intensa, como la que ocurre cuando 

P•••· grandes cantidades de sangre a alta presi6n, a ~·,,.~-

* Al hablar de hem6lisis en los eritrocitos, .. ineluye­
tanabi•n la •Y posible lisis de las plaquetas en éste­
mecanismo de lesión en vAlvulas cardiacas. 
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- de pequeftas aberturas entre la válvula. Frecuentemente se 

obserVa hem6lisis grave cuando ocurre regurgitación por.el 

exterior de la válvula por fijación inadecuada.de ésta. Es­

to es especialmente cierto en pacientes con válvulas aorti­

cas artificiales. Se ha observado que el aumento del gasto 

cardiaco que ocurre al realizar alguna actividad pesada co­

mo el ejercici~ puede aumentar la hem6lisis10• 

Es importante considerar la substancia de que esta com­

pue9ta la válvula protésica, ya que dependiendo del material 

de su composición, se formaran o no coagulos. Las válvulas­

cubiertas de coagules. tienden a producir más hemólisis que 

otras, y se aprecia menos hemólisis en pacientes cuyas vál­

vulas son de acero, que en los que se insertan pelotas si-­

lasticas. cu.ando ocurre variación en la pelota silastica P2 
siblemente se produzca un grado mayor de hemólisi'~ 
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Trombocitopenja consecuente a destrucción 

acelerada de las plaquetas por 

causa no jnmunológica. 

"TROMBINA EN C:OAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA" 

El síndrome de la coagulación intravascular diseminada 

(CID) es un mecanjsmo fisjopatologico que se caracteriza -­

por presentar una activación anormnl oe la coagulación en -

el interior de J.a ~an~re circulante. 

En el síndrome de la coagulación intravascular disemina 

da, la p11rpura tromboci topénica suele ser el principa·l sig­

no clinico de diagnostico, pues debido a qu~ el sindrome es 

secundario a diversas enfermedades, este no tiene caracte-­

risticas particulares, exceptuando las manifestaciones de -

la pó.rpura, además de que la aparición del síndrome en for­

ma cl:inica siempre es tardia. 

La 'tromboci topenia en el síndrome de la coagulación in­

travaseillar diseminada es provocada debido a que no existe 

una cantidad suficiente de .factores de la coagulaéi6n, en-­

tre los cuales se enr.uentran las plaquetas. La insuficiencia 

de los factores de 1 a co;~!"JUlaci6n sucede al ocurrir una u-­

tilizaci6n excesiva y prematura de éstos dentro de la coa-­

gulación intravascular, provocada por la entrada de mate--­

rial tromboplastico; la trombina normalmente no se encuen~ 

tra dentro de la circulación sanguinea. En condiciones nor­

males la coagulación de la sangre. se inicia cuando el .fi-­

brinógeno sé convierte en tiras insolubles de fibr]na por -

acción de una enzima proteolitica llamada trombina. El pro-
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-ceso para la formación de Pibrina se acelera por los ion~s 

de calcio en concentraciones fisiologicas y probablemente -

por un acelerador termolabil existente en el plasma normal. 

Ademas de presentar trombocitopenia la coagulación in-­

travascular diseminada, fundamentalmente, se caracteriza -­

por la existencia de afibrinogenemia o hipofibrinogenemia.­

La falta de fibrin6geno frecuentemente es acompaftada de 

trombocitopenia y casi siempre de deficiencias de otros fac 

tores de la coagulación, en particular de: protrombina, pr~ 

aceleri~a y factor antihemofilico. 

Se cree que la deficiencia de fibrin6geno depende de la 

conversión intravascular de fibrin6geno en fibrina. Se ha -

observado microscopicamente que los tejidos de los pacientes 

fallecidos a menudo presentan depositos de fibrina en vasos 

sanguíneos de peqiieffo calibre. Es de suponerse que si los -

vasos trombosados no han sido manifestados,es por que segu­

ramente ·1a desfibrinación es gradual y probablemente el mo­

nomero de fibrina parcialmente polimerizado pudiera ser de-
, ' 

purado por el sistema re.ticulo-endotelial siri que se .forma-

ra coagulo en momento alguno. 

Una de las características princ:l.pales del síndrome de 

la coagulación intravascul~r diseminada es ia existencia de 

productos de degradación de la fibrina (productos de desdo­

blamiento) en el plasma o suero de los pacientes afectados, 

estos productos son intermediarios de gran peso molecular, 

que se Po:rman. despues de la fibrinolisis inicial de la fi­

brina por la plasmina. se .fijan en el monomero de fj.brina 

soluble e impi<len 9U polimeri?.aci6n, .y, 10 que es quiza más 

importante, intP.rf ier~n <le ;ilqiin modo ~n 1 ;;t «Hflu ti.nAci6n --
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normal de las plaquetas. 

La conversión de f ibrin6geno en .fibrina puede ocurrir -

sin la participación de la trombina, y puede darse por la 

acción de enzimas como las cininas celulares, ·proteínas li­

sosomicas, venenos de serpientes, etc., los cuales al entrar 

en la circulación intravascular, act"l1an como procoagulantes. 

En los pacientes a los que se les ha administrado sangre i~ 

compatible, especialmente J.og que se encuentran en ese mo-t­

ment:o anestPsiados, pueden su.fx•ir coagu l i'\Ci6n intravascular, 

debido a que los productos de lisis de las c~lulas transfun 

didas pueden iniciar una coagulación intravascular y des.fi­

brinar la sangre del receptor. 

La manifestación del síndrome de la coagulación intra-­

vascular va a depender de la ~tiologia y la duración del -­

padecimiento primario, asi como de la capacidad del pacien­

te para conservar su equilibrio, lo cual estara determinado 

por los siguientes Pactores: capacidad para sintetizar Pac­

tores de la coagulación, principalmente plaquetas y Pibri-­

nógeno; Capacidad del sistema Pibrinolitico para destruir -

la .fibrina y contribuir a disminuir 9U producción (de la --

'.fibrina); capacidad del sistema reticuloendotelial para de­

purar a los Factores activados o procoagulantes y a la fi-­

brina o a sus complejos solubles, que generalmente son los 

productores de las mani~estaciones más graves de la coagu--

1 ación intravascular diseminada. 
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Trombocitopenia consecuente a destrucción 

acelerada de las plaquetas por 

causa no inmunológica. 

"PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOSICA• 

La p11rpura trombocitop~nica trombosica (PT:T) es una en­

.fermedad aguda que presenta un cuadro clinico diverso carac 

terizado por; trombccitopenia, anemia hemolítica, transtor­

nos neurologicos f'luctuantes y transitorios, inSU:ficiencia 

renal, y .fiebre. 

En la mitad de los casos la Pl'T se mani.fiesta primerame!! 

te por las alteraciones neurologicas, que suelen ~er los -­

principales signos de este síndrome, las cuales comprenden; 

cefalea, coma, alteraciones mentales, hemiparesia, afasia, 

alteraciones visual~s. 

Fundamentalmente, la patología de las alteraciones que 

componen el sindrome de la Prl', se basa; en la formación de 

microtrombos hialinos que ocluyen los capilares y arteriolas 

del c~rebro, corazón, pancrea5, etc. El material hialino p~ 

ra 1~ formación de estos trombos esta constituido por .fibri 

na y restos def.Jenerativos pl aquetarios. i.a microscopia ele~ 

tr.onica ha revelado acumulación suben~otelial de plaquetas 

y fibrjna en los capila?'f!s Punciona1es. una .forma de diag-­

nostico para la con.firmac:i.ón de la PTT, se basa en el des-­

cubrimiento de trombos en la luz de las arteriolas o capila 
' -

res en ausencia d@ lesión o inflamación en la p~d de los 

vasos. Posiblemente la agregación de plaquetas P•ra la for­

mación de trombos, obedezca a una vasculitis secundaria a--
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-un .fenómeno in.f'eccj.oso o inmunológico. se desconoce la cau 

sa de, la PTT. 

La PTT es una consecuencia de la p~tologia microcircul~ 

toria, resultante del consumo de plaquetas circulantes en -

rodos. los lugares de lesión vascular: esto es ocasionado -­

por una diversi.dad de .factores etiologicos. Aunque el con-­

sumo de plaquetas es importante en la patología de la PTT, 

no se'sabe si las plaquetas o la pared del vaso son las --­

que se afectan primero. se ha observado que en los pacien~­

tes aEectados de PT'1' el grado de supervivencia de las pla-­

quetas .esta marcadamente disminuido. mientras que el grado 

de supervivencia del ~ibrinógeno se encuentra normal o li­

geramente disminuido. En las primeras etapas de la PTT las 

pruebas de· coagulación sanguínea muestran valores normales 

con elevación de fibrinogeno. 

No obstante que la PTT comparte características simila­

res con la coagulación intravascular diseminada, no existen 

pruebas que respalden a la coagulación intravascular dise-­

minada como posible causa primaria de la PTT. Es probable 

que cuando la PTT se agrave, se presente coagulación intr~ 

vascular diseminada en ella, pero secundaria a insufic-ien­

cia hepática y sepsis. 

Se ha comprobado que las acumulaci.ones plaque~arias -­

formadas en la circulación, provocan lesiones microvascula­

:res al depositarse en pequeftos vasos y 1iberar factores va­

sotoxicos. Posiblemente algunos agentes bacterianos, como -

algunos virus, puedan actuar como agentes agregantes intra-: 

va9c:!Ulares de plaquetas. Bajo estas circungtancias, es pos! 

ble, que las lesiones de la. PTT pudieran res~l~U' de agre-­

siones que ai>ectan primeramente plaquetas ci~1entes nor--
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-males. Es impoi~tante considerar el con!\umo _de plaqu~ta!I e~ 

mo /actor .fundamental en la pato1ogfa de la PTT, al consid~ 

rar su participación de agregación para la for111aci6n de --­

trombos intrava~culares, ya sea por participación primaria 

o secundaria a lesi6n de 1a pared vascular. 

Las acumulaciones de material hialino (Pibriaa y restos 

plaquetarios) dentro de la microcirculación, posiblemente -

conduzcan. a la generación de hem6lisis con fragmentación e­

ri troci tica, como resultado del contacto de los eritrocitos 

con la fibrina depositada en los vasos. Debido a que el fi­

brinogeno constituye aproximadamente el, 10% de -las proteínas 

plaquetarias, el deposito .focal en las paredes,·de 1os vasos 

sanguíneos :Producira reacciones positivas a la.':;prueba de -­

inmuno.Fluorescencia para la .fibrina. Esta prueba evidencia 

la participación de las plaquetas como componente del mate­

rial hialino depositado en los vasos. La anemia hemolitica 

resultante de la hemolisis suele ser grave con!valor hema-. 

tocrito Ereeuentemente inferior al 20%, con marcada reticq. 

loci tosis ~ El 80% de los pacientes afectados de ·Pfr muereit 

en el p.lazo de un mes aproximadamente despu's de ·iniciado 

el proc'eso. 
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Trombocitopenia consecuente a destrucción 

acelerada de las plaquetas por 

causa no inmunologica. 

"TROMBOCITOPENIA POR HEMORRAGIA Y TRANSFUSION MASIVA" 

se ha descrito en los individuos que reciben grandes 

cantidades de sangre almacenada, una tendencia a presentar 

hemorragia; esto es debido a que los pacientes que van a re 

cibir una transfusión, han perdido tanto plaquetas como --­

substancias necesarias para el proceso de la coagulación 

como consecuencia de la hemorragia masiva que padecieron , 

de tal manera que la sangre almacenada que reciben estos 

individuos contribuye con cantidades insu.ficientes de pla-­

quetas viables. Esto se debe a que las plaquetas de la san­

gre almacenada e~ los bancos de sangre, se aglutinan y des­

truyen en cantidad considerable. 

Los enfermos que reciben pequeflas transfusion~s sanguí­

neas durante un tiempo de dias o semanas presentan una tro!!! 

bocitopenia sin importancia. Estas transfusiones repetidas 

su.el~n provóear trombocitopenia, debido a que las,plaquetas 

translu)1.didas producen un e.Pecto depresor sobre el sistema 

formador de plaquetas análogo al sistema eri'tropoyetico. En 

condiciones .fisiologicas normales y aun tambi~n en condicio 

nes en que hay destrucción acelerada de plaquetas; el re--­
cuento plaquetario se mantiene constante por un sistema de 

retroalimentación.que ajusta la producción de plaquetas a -

1 a destrucción cte 1.ig m:i.!;m.'1ls. Esta retroAlimentac:l.ón tiene­

un r:et:ra so c.1~ produce i6n o un r~ tra ~o <'le intd b ic i6n de su -
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-producción¡ que provoca un rebote considerable de tromboci 
! -

to9is despues de I>rovocar una trombocitopenia, y una trom-­

bocitopenia <'Je rebote <lespues de haber provocado trombocito 

gjg. 

Dentro d~l m~canj~mo ~e la producción ~laquet~ria, se -

ha con~id@!l!r~do la e:xistP.ncja de un estímulo troml)opo~.retico 

llamado tromhopovetinrt, que actua como .factor in:iciador de 

la producción de plaquetas. cuando se recih~ una trans.f'u--­

sión, el estimulo trombopoyetico del paciente receptor es 

suprii;nido, y si ~ste-. hubi~se podido haber dado una respues­

ta de¡ trombocitosis como estinrulo a la trombocitopenia que 

existj.a (ya sea por hemorragia u otra causa), no la dio, -­

.fue! debido a la inhibición c'lel sistema de retroalimentación 
1 

de producci6n de:plaqu~tas que sobr~víno despu~s ~e la trans 

.fusión• con lo cual se desencadeno una trombocitopenia pos­

transPús;.onal . 
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CAPITULO: 5 

METODOLOGIA PARA EL DIAGNOSTICO DE 

LA PURPURA TROMBOCITOPENICA. 

La identificación de la púrpura trombocitopénica generai 

mente no presenta problema alguno, sin embargo, el diagn6st!_ 

co d~l tipo de púrpura trombocitopénica es un problema com-­

plejo que requiere de una investigación lo más cuidadosamen­

te posible; esto se debe a que el diagn6stico de la tromb9-­

citopenia, lleva implícito el pronóstico, de ah! la importa~ 

cia práctica del exacto reconocimiento del tipo de púrpura -

trombocitop~nica. 

La investigación del padecimiento se determinara con la 

ayuda de los medios de diagnóstico de la historia clinica! -

interrogatorio, exploración y, metodos de laboratorio. 

I- INTERROGATORIO 

El interroqatorio es la pa:i:·te es'!ncial d~ la historia -­

ciinica, y ~e su bu~n~ reali7.aci6n dependera gran parte de -

la precisión del diagnóstico. Por medio del interrogatorio -

se podra indagar acerca de la causa o de los factores que -­

dispusieron la pl1rp1lra trombocitop~nica, asi como tabi~n las 

caracteristicas particulares de la enfermedad sospechada, la 

cual sera con.f'irmaaa con los otros medios de diagnostico (e! 

ploraci6n y metodos de laboratorio). 

Bl interrogatorio se podra hacer directo cuando se hace-
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-al enfermo mismo. o indirecto cuando se lleva a cabo a tr~ 

v~s de familiares o terceros, debido a diversas causas {ni­

Plos, enf~rrnos comatosos, alienados) que impiden o dificul-­

tan el trato directo con el paciente. Normalmente en todos 

los pacientes ~ue acuden a consulta con el medico general,­

el interrogatorio comienza por la investigación del padeci­

miento que motivó al paciente a acudir a la consulta {pade­

cimiento actual), pero, en al caso de la consulta odontoló­

gica. sera distinto, debido a que estos pacientes no acuden 

con el odontólogo para tratarse su enfermedad sist~mica (en 

este caso la p~rpura trombocitop~nica) sino su enfermedad -

"Dental". por lo tanto, en estas circunstancias. antes de -

tocar el problema dental (caries, extracción, etc.) se le -

pedira al paciente que relate por si solo (interrogatorio -

llamado tribuna libre) lo referente a la afección de p~rpu­

ra trombocitop~nica. que previamente ya ha sido identifica­

da por el odontólogo. La in.formación proporcionada por el -

paciente en el interrogatorio de "tri~una libre", va a dar 

la pauta al odontólogo para programar mentalmente las pre--­

guntas que· ha de hacerle al paciente en un siguiente inte-­

rrogatorio, llamado'~nterrogatorio dirigido", el cual esta 

basado en los datos expuestos por el paciente. 

Las pre~.llltas del interrogatorio dirigido se trataran -

de hacer concretas y que reporten provecho a la investiga-­

ción que se está haciendo. La intención de la pregunta no -

debera llegar al extremo de sugerir una respuesta que pudi~ 

se obligar al enfermo a dar una respuesta falsa, ni tampoco 

deb~ra sobrepasar los limites de la discreción, lo que pu-­

diese impedir la confianza del paciente. 

.. 
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ME.'TODO DE INTE:RROGACION PARA LA REALIZACION 

DEL DIAGNOSTICO: 

En general, en la investigación del padecimiento actual, 

en este caso la prtrpura trombocitop~nica, el interrogatorio 

dirigido se va llevando al mismo tiempo que el paciente re­

lata su problema, as1. el odontólogo puede conducir al pa-­

ciente por un cauce lógico con respecto a sus caracteristi­

cas: a) El sitio anatomico de la enfermedad, el modo de ap~ 

riciOn. insistiendo en aclarar las circunstancias mediatas 

o inmediatas que condicionaron la iniciación del padecimien 

to y no olvidando la importancia de la posible causa a 1a -

cual el enfermo atribuye su mal. b) La evolución que ha te­

nido hasta el momento del examen: su duraciOn, intensidad. 

constancia, re1aci0n con las funciones fisiologicas, vari~ 

ciOa·en el tiempo, curso y progreso, erectos sobre el es--­

tado físico y mental. c) Alteraciones del estado general -­

(síntomas generales) como rieb:re, astenia o enflaquecimien­

to; sintomas que acompañan a la manifestación principal, -

los caracteres que el padecimiento tiene en el momento del 

examen y por supuesto la terapeutica empleada hasta el mo­

mento. 

Una vez revisado exabustivamente el padecimiento actual. 
/ 

se procedera a la investiqaci6n de los antecedentes y a es-

cudriñar los diferentes aparatos y sistemas. Esta revisi6.n­

a1 igual que la investigación del padecimiento por interro­

gatorio dirigido, no guarda un ord~n establecido: rreneral-­

mente s~ inicia por el int~rrogatorio de los datos que tie­

nen mas re1aci6ncon la patologia del paciente. 
·. 
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INTERROGATORIO DE LOS ANTECEDENTES 

ANTECEDENTES PERSONALft:S: 

En esta parte del interrogatorio se debera investigar -

la historia pasada del enfermo en relación con su salud '.l -

su g enfermedadesº su salud en general , su pe so babi tual y -

variaciones, sus habites ali~entarios, higienices y habita­

cionales. El estado socioeconomico, ocupacional y educacio­

nal; sus problemas de ajuste familiar y el ambiente fisico 

y social. Las características de sus actividades laborales, 

deportivas y sociales. sus antecedentes de inmunizaciones -

rutinarias y especiales; la exposición a toxicos ( ya por -

su indole de trabajo, ya por habitos: alcohol, tabaco, dro­

gas y medicamento de uso rutinario ). sus deficiencias cons 

titucionales: las enfermedades que ha padecido, las inter-­

venciones quirurgicas que le han practicado, su historia ma 

rital y en general, deben investigarse todos aquellos ante­

cedentes que, adn siendo negativos puedan tener gran impor­

tancia para el momento actual. 

Se debera insistir tomar en cuenta, siempre como parte 

de la rutina, una serie de datos que hay que anotar siempr~: 

habitos alimenticios y habitacionales, toxicomanias, inmu-­

nizaciones, pruebas inmunologicas de detecci6n (v,gr. ; m~n 

toux, luetica, etc.) y en general los padecimientos transm! 

sibl~s y no transmisibles comunes, como pueden ser los ---­

"Llamados de la infancia" como escarlatina, corea, p~rotid_! 

tis, amigdalitis y liebre reumatica. Padecimientos de ·int~­

res comunitario,: tuberculosis, enfermedades venereas, par:3-

citos1s, paludismo, salmonelosis y otros padecimientos fr~-
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-cuentes: ictericia, infecciones respiratorias y digestivas, 

brucelosis, traumatismos, epilepsia, diabetes, alergias, 

neoplasias y por supuesto la historia obstetrica. 

ANTECEDENTES FAMILIARES: 

La historia familiar debera ser investigada con aten ~ 

ci6n. El modo de vida y el estado de salud de los padres; -

cbnyuge, hermanos, hijos: causas de muerte. Frecuencia fam! 

liar de enfermedades transmisibles (sifilis, tuberculosis, 

hepatitis ), de enfermedades neoplasicas; metabolicas (obe­

sidad, diabetes, gota), toxicomanias, alergias; cardiopa--­

tias; hipertensi6n; epilepsia; padecimientos neurologicos, 

artropatias, desnutrición. En general todas aquellas circun~ 

tancias que en un momento dado puedan tener re1aci6n con el 

padecimiento. 

INTERRdGATORIO DE APARATOS Y SISTEMAS 

No puede establecerse un orden en·1a interrogaci6n por 

aparatos y sistema9, ya cyue este dependera por supuesto del 

transtorno principal y por lo tanto se iniciara generalmen­

te investigando los aparatos o sistemas más relacionados -­

con el proceso patologico, para despu~s continuar en orden 

decreciente de relación con otros aparatos, hasta llevar a 

termino el interrogatorio completo. 
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DATOS ESPECIFICOS A INVESTIGAR PARA PRECISAR 

SL DIAGNOSTICO DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA 

EN EL INTERROGATORIO. 

sspecificamente en el interrogatorio de la ptirpura trom 

~itop~nica, se debera hacer hincapi~ en investigar lo si­

.:'J i en te : 
__ Sl modo de aparición rapido o progresivo de las pdrpuras 

identilicadas 

-- La existencia de dolores óseos articulares; la aparición 

de algdn sindrome febril; el padecimiento de una afección· 

conocida que se est• siendo tratada, asi como tambit!n, el 

interrogatorio acerca de una toma reciente de medicamen­

tos. 
Es imprescindible la indagación acerca de la edad del 

enfermo, asi como tambi~n el conocer si la profesión del 

paciente lo expone a contactos con productos toxicos, y 

no olvidando además el interrogatoz:'io de anteceden.tes 

familiares que pudiesen relacionarse con la trombocito-­

~nia. 
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II- EXPLORACION 

Por el m~todo de exploraciOn se observara: La intensi-­

dad y la locaJ.izaci6n de las p'drpuras, ya sea tOpica O gen~ 

ralizada, as1 como tambi~r1 su aspecto: equimotico o pete-­

qllial. Se debera buscar tambi~n la posible asociación con 

hemorragias exteriorizadas: epistaxis, gingivorragias, hema 

turias, hemorragias intestinales o metrorragias. 

La exploración a la vez deberá comprender la palpación 

de las areas ganglionares, la busqueda .de una esplenomegalia 

y de una hepatomegalia, y la investigaciOn sobre la existen 

cia de signos de in1'ecci6n bucofaringea. 

La consideraei6n de tamaao, la intensidad de coloraciOn 

y la 1ocalizaci6n de las manchas hemorragicas, nos permiti­

ra sospechar a que nivel de los tejidos se encuen1:%'a la he­

morragia, as1 como tambi~n. saber el tiempo aproximado que 

lleva de haberse manifestado en lo~ tejidos. 

cuando la su.fusi6n hemorragica es producida en la der- · 

mis superficial, la pdrpura sera de aspecto petequial. Las 

petequias son manchas de color rojo obscuro, de tamafto muy 

~queflo (como de la cabeza de un alfiler), de contorno re­

dondeado bien limitado y de superficie plana, que pueden 

observarse aisladas o agxupadas, pero siempre clax-amente 

separadas una de otras. 

Una variante de las manchas hemorragicas de 1& dermis 

superficial son las vibices: manchas lineares localizadas 

a nivel de los pliegues de llexi6n. 

Las hemorra·gias producidas en la dermis prolunda m4s -

laxa, son obseryadas como manchas de aspecto equinaotico (e­

quimosis) de contorno irregular y di.f'wllinado. 
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Con.forme a su tiempo de aparición, las p'Clrpuras son de 

co1or rojo intenso cuando son recientes, mientras que las 

m49 antiguas toman una coloraciOn violacea. que .,luego cambia 

a amarilla. Las petequias y las equimosis no desaparecen -

mediante la presiOn. 

La manifestación de la p"C1rpura trombocitop~nica en la -

cavidad oral suele observarse con apariencia petequial o as 

pecto ampolloso en forma semejante a granos de uva. A la 

inspecciOn oral debera existir precauciOn en el odontOlogo, 

dada la ~recuente rotura de estas ampollas purpuricas que 

producen exteriorizaci6n de la hemorragia. 

Algunas manifestaciones cutaneas de tipo pdrpuric~ se­

mejantes a las.de la pdrpura trombocitop~nica con las que -

se debera tener sumo cuidado de no co~ndir, son las que a 

continuación se describen: 

~ Las picaduras de insectos, que estan centradas por un 

P11JltO y pueden ser pruriginosas. 

- Los angiomas estelares que desaparecen mediante la pre­
. · si6n. 

-- Las manchas angiomatosas que generalmente sólo se 1ocali 

zan en el torax, que estan en relieve y cuya coloraciOn 

es rojo vivo. 
-- Las m~nchas del ~ritema nudoso, que ge localizan selec-­

tivam@nte en los miemhros i.nferiores. Son dolorosas a l l\ 

pi-ési6n y se acompa~an de una inliltraci6n subeutamea. 

-- La dermatitis por contacto. 

--- La d~rmatitis por el uso de1 paftal en los niffos. 

- Los vibices del embarazo. 
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Cabe hacer la recomendación de saber distinguir en el--· 

momento del diagnóstico, las pórpuras de origen trombocito­

pe11ico con las pdrpuras de origen vascular, debido a que -­

son clinicamente similares e igualmente graves en un trata­

miento. odonto16gico. Tanto los transtornos hemorragicos d~­

bidos a trombocitopenia como.los ocasionados por defecto.-­

vascular, clinicamente se manifiestan a trav6s de equimosis 

y petequias. A continuación se presentan las distintas ca-­

racteri.Sticas de los transtorno9 hemorragicos segdn sean a-­

tribuidos a -trombocitopenia o a defecto· vascular (euadro·--

. 5-1). 

Sin tomas 

Signos 

Pruebas de 
investigaci6n 

. Pl'Uebas e spe­

. c11icas 

CUADRO 5-1 

DEFECTO VASCULAR 

Piel y mucosas 
· que sangran -
despu6s. de tra~ 
mas men,ores 

' 

Equimosis, pe­
tequias y mele -na 

PNeba del 
torniquete 

Tiempo.de bemo­
rragia 

'l'ROMBOCI'l'OPENIA 

Hemorragias de -
piel, mucosas y ce 
rebro despu6s Q.e = 
traumas nieno;re$, o 
de manera'espontá­
nea 

Equimosis, pete -­
quias, melena, he­
maturia 

Valoraci6n··del n~me 
ro 4e .. piaqueta~ en-. 

.· el , lrotis de san!l~ 
teftido; tiempo de -
beíiOrra;ia: prueba .. · 
del:'tOl'lliquete;· ~­
tracci6n del co!gulo 

l,., ·, 

·ae~ento, .dff plaque · . tas.·.· ',·, · '· · ..... 
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!II - ME."l'ODOS Y PRUEBAS DE LABORATORIO 

Las pruebas de laboratorio indicadas para con.firmar la 

presencia de trombocitopenia son, las que a continuaci6n -­

se describen. 

1~- RECUENTO DEL NUMERO DE PLAQUETAS: 

Hay varios metodos directos para cuenta de c!lulas san­

guineas. El frotis sanguineo teffido con t6cnica adecuada, -

constituye un m~todo fiable y prá~tico para poder calcular 

el m1mero de plaquetas, asi como tambi6n para descubrir a­

nomalias morfologicas en las mismas. Los iimites normales -
' ' 3 

de plaquetas son de 150 ooo a 300 000 por mm • Rara vez ocu 

rre hemorragia espontánea cuando la cifra sobrepasa de --
3 .75 000 por mm • 

2.- TIEMPO DE SANGRIA O DE HEMORRAGIA: 

Los límites normales son de 2 a 6 minutos. Este tiempo 

.;e encuentra alargado en la trombocitopenia, debido a que ~ 
-' . 
depende principalmente del n11mero y de la eficiencia de las 

plaquetas, además de la contractilidad ~apilar. La psueba de . ) 

sangria es normal en la mayoria de las diatesis hemorragi-

cas vasculares, debido a que seria muy casual acertar el 

corte o el pinchazo de la prueba en el lugar concreto de la 

telangiectasia o de la lesión angiopatica que sea. 

3.- PRUEBA DE RETRACCION DEL COAGULO: 

En la tromboci topenia, la coagulaci6n de la sangre se -

produce en el lapso normal, pero el coagulo no se retrae~ 

Normalmente la re~racci6n del coAgulo se ifticia a partir de 

la primei-a ~ora de la extracci6n inicial 4e it , .. gre, y se 

completa hasta las 3 6 4 horas despu~s. En 14·~bocito--­

penia la retracci6n del coágulo es inetica1, 4•btdo a que -
.la retracción depende principalmente, del ndrnel'O y de la -
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-calidad de las plaquetas, además de requerir de la normali 

dad del substrato a retraer (el fibrinogeno), asi como tam­

bi~n de un factor estabilizador de la fibrina contenido en 

el plasma. 

4.- PRUEBA DEL TORNIQUETE O PRUEBA DEL LAZO: 

Es una prueba aplicable en el momento de la exploración, 

y facilita la busqueda de petequias al causar la aparición 

de ~stas por medio de la presión que se ejerce sobre los C! 
pilares de la zona adyacente al lazo (generalmente es en el 

antebrazo). La prueba del lazo estima la integridad vascu-­

lar. Esta prueba se emplea en la trombocitopenia, debido a 

qtte la lragilidad capilar esta aumentada en los estados --­

. tromboci topenicos y en algunas enfermedades genera1és que 
alectan la integridad vascular. 

METODOS DE LABORATORIO PARA DIAGNOSTICAR EL TIPO DE 

TROMBOCITOPENIA. 

Los estudios de laboratorio que se han de pedir al pa­
ciente con trombocitopenia, se hallan. parcialmente en tun­

ci6n de la etiologia que se sospeche: 

El hemograma completo y el recuento de plaquetas cons­

tituyen el punto de partida de las investigaciones biologi­

cas. 
De acuerdo con el resultado se realizara un mi,elograma, 

,. 

una exploración de la hemostasia y anilisis 1rmga016gicos y 

sero16gicos. 
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CAPITULO: 6 

DIAGNOSTICO DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA 

Dada la diversidad de los tipos de pdrpura trombocito-­

p•nica, se considera conveniente describir las caracteristi­

cas diagnosticas de la trombocitopenia, segdn. sea su origen. 

TROMBOCITOPENIA ESENCIAL O, 

P11RPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA (Pl'I) O, 

"ENFERMEDAD DE WERLHOF. 

Latrombocitopenia esencial, o enfermedad de werlhof, -

mejor conocidas como p'drpura trombocitop~nica idiop&tica --­

(Pl'I), es la más .frecuente de todas las pdrpuras trombocito­

~nicas, y se presenta en dos formas: .aguda y cr6nica 

Pl'I AGUDA.- La forma aguda se caracteriza p~r la br11squ!_ · 

dad con que aparece la lesi6n purpurica. Esta enfermedad· se . . 

generaliza rapidamente y se acompafla de ampol.las hemorragi­

cas a nivel de la mucosa bucal. La Pl'I aguda es casi exclusi 
" -

vamente atributo del nifto. 

Pl'I CRONICA.- La· forma crónica es caracteristica de en-­

fermos adultos jovenes, y produce un cuadro menos impresio­

nante. La erupción cutanea es menos importante y se generali 

ªª mas progresivamente, sin afección de la mucosa bucal. 

La exploración de la PTI, es completamente negativa: no-
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- se encuentran adenopat1as, ni esplenomegalia, ni signos 

infecciosos. 

El estado general del paciente, salvo cuando hay herno-­

rragias repetidas y abundantes, es por 10 general bueno o -

excelente, lo que por lo general no ocurre en la tromboci-­

topenia secundaria. 

M~dula 6sea.-- La ~dula 6sea en la PrI es siempre nor­

mal y frecuentemente presenta hiperplasia megacariocitica. 

Este dato es de mucho inte~s para el diagnostico diferen-­

cial con las trombocitopenias secundarias, en las que sue-­

len faltar estos elementos en la m~dula 6sea. 

Los megacariocitos de la Pl'I muestran comunmente grandes 

variaciones en consecuencia del aumento de megacarioblastos, 

el cual, provoca alteración en la curva de maduración mega­
cariocitica. En algunos casos se observa un marcado aumento 

de las c~lulas eosinofilas. 

Fro.tis sangu1neo. - Indica escasez de plaquetas en la -

sangre periferica, empero estas conservan su mor.Eologia nor 

mal. 

Diagn6stico diferencial.- La aparici6n de la párpura -

. trombocitop~nica en un adu~to, debera despertar la sospe­

cha de una etiologia medicamentosa, debido a que el cuadro 

cl:inico y hematologico de la J'11rpura trombocitop.fnica medi­

camentosa es id,ntico al de la pdrpura trombocitop!nica i-­

diopática. Tambil!n se debera tomar en cuenta a la pdrpura -

postr¿\ns.f'usional en el diagn6stico diferencial, asl como -

tambi~n al lupus eritematoso sistemico, y a otras en.f'erm~­

dadf!s <E'.ocjfld."\9 con anticuf'!rpos. La utilización de pruf!bil~ 

serologicas constituye un3 gran ayuda para estos diagn6sti-
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cos diferenciales. 

Las pruebas para demostración de anticuerpos plaqueta--­

rios •in vitro• son dificiles de demostrar, por lo que to-­

davia no forman parte de las investigaciones rutinarias de 

laboratorio. 
Para los casos de trombocitopenia que se hacen acompañar 

de anemia y leucopenia, el diagnóstico diferencial de la -­

Pl'I. se realizara en base al cuadro aplastico global carac­

teristico de la anemia aplastica primaria o secundaria, el­

cual es diferente del que se observa en la Pl'¡ •. debido a 

que la m~dula 6sea se presenta con un cuadro ap1astico o 

bipoplasico; no as1. en contraste con el cuadro de las leu­

cemias, que presenta hiperplasia típica de cada variedad de 
. 18 1eucosis •. 

La p6rpura trombocitop~nica por hiperesplenismo, es fa­

cil de descartar en el diagnQstico diferencial de la Pl'I, ~ 

debido a que raramente se palpa el bazo en esta. 'dltima. Por 

otro lado, la trombocitopenia por hiperesplenismo, suele a­

compai'larse de anemia y leucopenia, cosa que no sucede en la 

Pl'I. ta ocasional anemia manifestada en la Pl'I, no es más -

que una consecuencia de la perdida continua de sangre en ¡os 

casos graves. El grado de anemia esta relacionado con la can 

tidad de sangre perdida. 

En otros casos de pórpura secundaria, la orientación ~ 

diagn6stica se podra dar por la existencia de circunstan--­

cias etiologicas (intoxicaci6n, in.fecci6n, radiación) o si~ 

tomas concomitantes que guiaran con precisi6n a la naturale 

za de la trombocitopenia. 



PURPURAS TROMBOClTOPE:?IICAS 

DE CAUSA CONOCIDA 

Las manifestaciones clinicas y hematologicas de las --­

tromboci top~nias de etiologia conocida, son iguales a las -

que se describieron al bablar de la p~rpura trombocitop~ni­

ca idiopática. En ias trombocitopenias de causa conocida, 

el curso de la enfermedad generalmente es agudo, y existe -

un factor causante de la trombocitopenia: toxico. in..Feccio­

so o f1sico. 

Toxico: medicamentos, drogas, otros· de uso domestico 

(D.D.T •• tinturas para el cabello, etc). 

Infeccioso: sepsis, viru.ela, tifoidea, etc. 

Fisico: radiaciones. 

El diagnostico etiologico de las trombocitopenias de 

causa conocida, no ofrece dificultades, ya que por lo comdn 

es fAcil reconocer la causa probable de la enfermedad, en -

base a una interrogación completa. 
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PURPURA TROMBOCITOPENICA 

SECUNDARIA O SINTO~.ATICA 
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El cuadro clinico y hematologico de las trombocitop~--­

nias de causa secundaria, dependera de la etiologia del or­

gano alectado: ya sea la m~dula 6sea, ya sea el bazo. 

A)- Trombocitopenia derivada de la m~dula 69ea.---

La trombocitopenia de origen mielopatico, como conse--­

cuencia de afecciones a la m~dula 6sea, es observada en las 

leucemias, anemia apl6stica e hipoplástica, mielolibrosis, 

mielomatosis, y carcinosis metastática del esqueleto. Todas 

estas enfermedades son causantes de anemia hipoplá:stica ·y a 

menudo 1eucoeritroblAstica. La trombocitopenia en estos ca-

sos constituye sólo un aspecto de un cuadro hemá~ico ap1ás­

tico o hipoplástico global o leucemico. En estos pacientes 

la m~dula ósea tambi~n exhibe caracteres aplasticos en el . •, 

sector megacar~ocitico (trombocitopenia amegacariocitica) y 

revela a menudo la naturaleza de la mielopat1a causante de 

la trombocitopenia. 
En base a lo antes mencionado, el diagn6stico de la ..;..._ 

p4rpura secundaria o sintomatica de origen mielopático se -

plantea siempre CU.ando el cuadro hematico revela la parti-­

cipaci6n de los tres sectores de la m6dula 6sea, y aparte -

de la trom~ocitopenia eX:iste eritrocitopenia'y leuco~enia. 

Clinicamente hay por lo comdn manifestaciones 4e enEerwne--­

dad grave. En estos casos la biopsia de la mtdula Osea sue­

le ser de valor decisivo para el. diagnóstico, pues no solo 

revela el c"racter aplastico o hipopla!ltico del organq me­

gacariocitic.o. sino tambi~n, i\ veces, lil naturaleza de lil 

enfermedad causal de esta grave de.ticiencia: leucocis, m:i~-



-1oesclerosis, carcinomatosis, etc, 

B)- Trombocitopenia derivada del bazo.---

La trombocitopenia por esplenopatia se observa en multi 

ples afecciones en las que participa el bazo (paludismo, -­

sindrome de Eelty, etc.). En estos casos, a~n cuando el cua 

dro hematico perif~rico reviste caracter aplAstico o hipo-­

plAstico, la m~dula ósea revela en cambio la integridad del 

organo megacariocitico, en el que a lo sumo se observan sig­
nos de inhibición de la actividad trombocitopoyetica de los 

megacariocitos. La triada esplenomegalia, trombocitopenia y 

m6dula ósea con megacariocitos constituye el s1ndrome del ~ 
! 

hiperesplenismo. 1 
i 

se sospechara ia existencia de trombocitopenia espleno-

patica (hiperesplenismo) cuando se asocian trombocitopenia 

y esplenomegalia con un estado general relativamente bueno. 

Bl examen' .de la m6dula ósea . revela un cuadro totalmente o---. ' ¡ 

puesto al de la tromboci topenia mielop.atica. pues no solo -

hay,.megacariocitos sino que a veces es:tan aumentados. A11n -

cuando el cuadro hematico p~riferico puede exhibir anemia o 
' ' 

aeutropenia, en la m~dula se encuentra actividad éritro y -

1eucopoyetica. 
,. 

otras trombocitopenias de causa secundaria que presentan 

disminuci6n del n'dmero de plaquetas como respt~esta a anoma-­

ltas en la producci6n,o por destrucción acelerada, se podran 

diagnosticar en base a las carac:teristicas clínicas y hema-­

tologicas' de las en.fermedades desencadenan~es de la trombo-­

citopeftia, las cuales ya fueron estudiadas ea el capitulo 4. · 

(eti~logia .de .la pU-pura trombocitop6nica). 

' ,· ··.,•: 



I.¿,Hay otras 
anomalias 
sanguíneas? 

A)-Trombocito 
penia -

-Leucopenia 
-Anemia 

B )-Tromboci­
topenia 

-Leucope­
nia 

C)-Tromboci­
topenia 

-Anemia 

- 130 -

BNFOQUE PARA EL DIAGNOSTICO DE 
LA PURPURA TROMBOClTOPENICA 

SINDROME QUE DEBE 
SOSPECHARSE 

1.Anemia apl~sti­
ca 

2.Substituci6n de 
la m~du1a 6sea 

3.Estados carencia 
les (vitamina -­
B12. ácido foli 
co) -

4.Tuberculosis 

1.Lupus eritemato 
so generalizado 

2.Sindro de Felty 

3.TUberculósis 

1 • teucem]. a 

2. Substituci6n -
tumoral de la 
m~dulf" 

ORIENTACION DATOS DE COM­
PROBACION 

Fiebre, mo­
nocitosis 

Artritis, -
esplen.ome--·· 
ga1ia 

M~dula hipo-­
pl&stica 

En la saJ!lgre­
hay leucoci-­
tos y eritro­
citos j6ve-­
aes: eii la M 
dula se advier 
ten c6lulas -­
tumorales 

M6dula megalo 
blastica -

cultivo de _. 
dula 6sea 

Preparaci6n -
positiva para 
c~lu1as LE 

A veces sia -
anemia 

Leucocitos j~ 
v.tae s en saa­
gre 

M6d111a 6sea­
leuceJftica 

Leucocitos y 
eritrocitos­
j6vene s en san 
gre: c61u1as-­
tumora1es en 



II • ..-¿Hay u:n­
transtor­
no conco­
mitante -
en la coa 
gulaci.6n? 

IJJ •l .. Si uni­
camente 
hay trom 
bocitop!: 
nia, se 
advierten 
datos de 
enPerrne..:. 
dad sub­
YtlC'~nt~? 
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GI:MDROME ()UF.: f\BBE 
SOSPECHARSE 

3.Sepsis 

4.In~Piciencja­

renal 

1.Purpura trombo­
p~n:i.ca tromboti 
ca 

2.Purpura Fulmi-­
nante 

3.0tros s1ndromes 
de desfibrina-­
ci6n 

1.Reacci6n medica 
mentosa -

a)Idiosincrasia 

b )Mecan:i. smo inmu­
ni tari.o 

2. In.f'~<·-r:·i 6n 
")r: ... pgi ~ 
h )Vi rn~i q 

C' )Tu be l'C"'U 1 O C: j '3 

3.Transtornos del 
tejido conecti­
vo 

4. In!n!f].ciencia 
·renal 

ORIENTACION DA~OS DE COM­
PROBACION 

Granuloci-- CUltivo de 
tos va.cuo--
1 ado s 

Transtornos 
neurologi-­
cos 
Ictericia -
hemo11tica 
Fj.ebre 

Gangrena pe 
riP~rica si -m~trica 

sangre 

Hipotrombine-
mia · 
Hipolibriao­
genenia 

Alltecedentes 
de inge stil>n 
de cloram.fe­
nicol 

Antecedentes 
d@ uso de 
quini4ina 

Pueden ser ma 
nifestaci6n = 
inicial de lu 
pus eritema to 
!lo generaliza 
do -



IV. No hay d~ 
tos de en 
.fermedad­
subyacen te 
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SINDROME QUE DEBE 
SOSPECHARSE 

5 • HipertensiórL Pº!: 
tal 

6.Neoplasia hemato 
· 16gica subyacen= 
te 

7.s1ndrome de Al­
drich 

1.Pdrpura trombo­
ci to~nica idio 
pática 

ORIENTACION 

Eccema 

DATOS DE COM 
. -PROBACION 

Es muy raro 
que haya -
trombocit:o­
penia en la 
leucemia --­
sin. anemia -
concomitante 

Estudios in­
munológicos 

Diagnóstico 
por · exclu--

. si6n 
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PRONOSTICO Y TRATAMIENTO DE 

LA PURPURA TROMBOCITOPENICA 

PtJ1U'URA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA AGUDA 

PRONOSTICO.- Es .favorable para la .forma aguda. Más de -

el 80% de los pacientes sanan espontáneamente independient~ 

mente del tratamiento, por lo tanto, se favorece el manejo 

conservador. No obstante, se debera seauir un tratamiento ~ 

decuado en los periodos de trombocitopenia maxima. En oca-­
sienes la tromboci topenia puede persistir dos a seis meses. 

El 10 al 15 por ciento aproximadamente de los afectados de­

p'drpura trombocitop~nica idiopática aguda desarrollaran pd!: 

pura ~rombocitop~nica idiopática crónica, que acabará exi-­

giendo la esp~en~ctomia7(extirpaci6n quirurgica del bazo). 

TRATAMIENT0.-

1 .- Los corticoesteroides no parecen acortar la duraci6n de 

la trombocitopenia, pero es aconsejable usar p~dnisona, 1 

6 2 mg por Kilogramo de peso al dia, durante las dos prim'!­

ras semanas debido al posible electo bene.fico que ejerce so 

bre la integridad capilar. 

2.- Las trans.fusiones de plaquetas pueden ser de utilidad -

transitoria para tratar una hemorragia grave. 

3.- Cerca d~l 20% de los niffos con pdrpura trombocitop~nico 
idiopAtica no llegan a recuperarse '!n 6 mesP.9 y su· curso es 

similar al ele los "dultos con pdrpu.ra tromboci.top4tnica idi2 

paticacr6njca. De este 20% cerca de la tercera parte no --
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-tiene sintomas o estos son leves y no requieren tratamien­

to. El resto puede ser controlado con prednisona. La esple­

n.ectomia esta indicada si se re·quieren grandes dosis de es­

teroides despu~s de 3 a 6 meses, aunque el tratamiento con 

esteroides a dias al~ernados puede permitir un crecimiento 

normal y reducir al minimo otros efectos colaterales inde-­

seables. 

4.- La esplenectomia efectuada en estos pacientes es benexi 

ca en el 85% de los casos. 

5.- Puede pensarse en efectuar tratamiento inmunosupresor 

(tratamiento anti-anticuerpos plaquetarios) si la esplenec­

tomia no diera resultados favorables. 

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA CRONICA 

PRONOSTICO.- La mayor parte de pacientes con.pdrpura -

trombocitop~nica idiopáticacr6nica (70% aprox.) responde­

ran .Eavorablen:.ente a la terá.peutica adecuada en un plazo de 

2 a 3 semanas. oesa.Eortunadamente la mayor parte-de.~stos -

recaera en plazo de semanas o meses despues de interrumpí~ 

ios esteroides. Menos del 15 % de los adultos con purpura 

trombocitop~nica idiopática cr6nica lograran una recupera~ 

cil>n permanente y completa despu~s de una serie inicial di!! 

terapeutica esteroide. 

La mayoria de los afectados de p11rpura trombocitop~nica 

idiopltica cr6nica necesitaran durante lar90 tiempo dosis, -

4e. esteroides que acaban origin~ndo efectos secundarios in­

deseables, as1 que, a menos que el paciente represente un -

peligro quirurgico extraordinario, debera efectuarse la es­

·. plenectomia. El 70 % aproximadamente, de io·s pacieJltes lo-
·,·, 



-graran rernisiones a largo pli!zo, incluso permanentes, de;:, 

pu~s de la esplenectomia. Se ha observado que la eficacia -. 

de la es!)lenectomia guarda 'buena correJ.;:i.ci6n con la respu~.! 

ta previa a la terapeu tica co1·ticoesteroide, de manera que, 

es de esperarse, una respuesta huena. o excelente de la espl~ 

nectomia en un porce~taje elevado de pacientes que han m~s­

trado un aumento neto de plaquetas mientras tomaban esteroi 

des. 

Lo9 pacientes Perneninos que no respondan a la esplenec­

tomia, pueden presentar exacerhaciones de los s1ntomas he-­

morragicos durante las menstruacion~s. Algunos de· estos p~­

cientes pueden mostrar mejoria muy notable de su cuadro ·el! 

nico después de suprimir la Eunci6n ovArica con agentes i:or 

mo:nales. " 

TRATAMIENT0.-

1 .- Los esteroides corticosuprarrenales produc(!!n un ePec~o 

bent!f'i~·o al prolongar. la sobrevida de ias pla~uetas recu.:...­

biertas de anticuerpo, posiblemente Sltprimiendo la activi..;.:.. 

dad fagocitaría del sistema l'eticuloend()telial. una dosis -

de o. 5 mg de predni sona por r:ilo~ramo d~ p~:i::o, al .dia aurn·'n 

tara el nllmt!ro d~ pla<rufl!t.1!.t en los casog leve~: pu,.d~ r.~~"'-: 

.· si tars,. 1 mg por J:ilogramo para los casos de grav~aad int"!! 

media . .y hasta 2 ing por Xilogramo o más al dia si la cu'!n·t-~-

plaquetatia es inferior a 10 000 por mm3• La cuenta plaque­

taria generalmente se eleva despu~s de varios dias, y hac:i~ 

los 14 ·41as la mayoria de los pacientes presentaran una me­

'jorta en el nivel plaquetario. Si no se logra me.)oria en 2 

a 3 semanas, o si se le puede mantli!nerunic:amente con dosis 

: ;·.,,· 
.. 7-:-.: 



- 137 -

-.masivas de esteroides, ·se tendra que extirpar el ·bazo. En 

los pacientes que responden a los esteroides se tendra que 

rebajar gradualmente la dosis durante un periodo de varias 

semanas hasta que la cuenta plaquetaria sea de 60 000 por -

mm3 • La esplenectomia se prefiere para los pacientes que no 

logran mejorar en un plazo de 3 a 6 meses, que requieren 

más de 5 a 10 mg de prednisona al dia, y en aquellos que 

constituye un buen rieS'.10 r¡uirC1rrrico. 

2.- La esplenectomj.a elimina el sitio principal de destruc­

ción de plaquetas y tambi~n una Euente importante de sinte­

sis de anticuerpos plaquetarios. Antes de la ciru.gia se. de­

bera aumentar la dosificación de prednisona a fin de elevar 

la cuenta plaquetaria. Puede emplearse la trans.fusi6n de -

plaquetas en presencia de trombocitopenia intensa pero por 

10 general no es necesaria en los casos menos graves. La -­

cuenta plaquetaria puede elevarse entre 24 horas y una sem~ 

na despil~s de la cirugia. De.spu~s de la esplenectomia d~bf!­

ran interrumpirsf!' los esteroides !)'radua1mente durante un ·P!!. 
riodo de 3 semanas. Si S4! continuan requiriendo esteroides 

para evitar la p~rpura o la trombocitopenia grave, se deb~­

ri pensar en la inmunosupresi6n. 

~.- Los pacientes en quienes a fracasado la esplenectomia -

pueden presentar una respuesta inmunosupresora a la azatio­

prina, cicloEos.fanida o vincristina. Se ha llegado a obtener 

una respuesta.de 50 a 70 por ciento de eficacia COfl la ad­

ministraci6n c1e cada uno de estos f a.rmacos i~llonpreso --
res 7. · . 

4.- La.transfusi6n de plaquetas con frecuencia es e.fic:a~ p~ 

s-a trata.r la bemorrag1a que pone en peligro la vida, pero -
-... J' •'' 
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- no debe usarse en .forma pro.filactica debido a la co'rta so 

brevida de las plaquetas y a la formaci6n de aloanticuerpos~ 

PURPURA TRO!-IDOCITOPENICA DE CAUSA COUCCIDA 

PROHOSTICO.- Por lo general es bueno si se eliminan las 

causas determinantes de la trombocitop~nia. 

TRATAMIENTO.- En las trombocitopenias de causa conóci-­

da, el tratamiento consistira en eliminar las causas de la­

tromboci topenia. cuando el paciente esta sometido a la in-­

fluencia de alguna substancia de acci6n hemotoxica conocid."l 

hay que proceder inmediatamente a la supresión de ¡a misma. 

La transf'usi6n esta indicada en los casos de hemorragia gr! 

ve o para la provisión de plaquetas. se preferira la sangre 

fresca a la conservada. La corticotropina, cortisona y deri 

vados tienen tam.bi~n su indicación, especialmente cuando -­

hay particip~ci6n vascular y en los c~sos de scnsibili?.a-­

ciOn al~rgica reconocida. En principio, la hormonoterapia el~ 

be ensayarse siempre. Si se utiliza la prednisona o la pred 

nisolona, se comenzara con 60 mg repartidos en 4 ó 6 dosis. 

PURPURA TROMBOCITOPENICA SECUNDARIA O SINTOMATICA 

PRONOSTICO.- El pronostico de las trombocitopenias s~-­

cundarias o sintomaticas, estara implicitamente ligado al -

pronostico de la enfermedad causan te de la tromboci top~nj .:\. 

Desafortunadamente el pronostico de li~ forma J11ielopi1tica 1~g 
r 

desalentador, debido a que es muy poco lo que se puede hacer 
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-durante el tratamiento de .. ~s·ta. No ·ocurre lo ·mi·smQ ·en la -

pdrpura trombocitop~nica por hiperesplenismo en la cual la 

esplenectom1a puede ser un recurso terapeutico·decisivo. 

TRATAMIENTO.- Es dificil establecer un tratamiento es~ 

pec1.fico destinado a .la resoluci6n aislada de cada tipo de 

trombocitop~nia de .causa secundaria. Esto se debe, a que la$ 

trombocitopenias secundarias, por no ser enfermedades que se 

presenten por si solas, sino como parte de una enfermedad -

subyacente, estan condicionadas por la etiologia de ~sta ~l 

tima y logicamente tambi~n dependen del pronostico y trata­

miento de la misma en.fennedad subyacente. 

Ro obstante, que existe gran diferencia en el tratamien 

to de la trombocitopenia secundaria y el tratamiento de la­

trombocitopenia primaria o idiopática; en ciertos casos, el 

tratamiento de las .formas secundarias sera similar al de,la 

forma idiopática. 

De los tratamientos destinados a la solución de las trom 

b~itopenias, y que han mantenido su eficacia hasta el.mo-­

aento, solo han quedado: la esplenectomia, la cual es ~on-­

vemiente cuando la trombocitopenia complica la en.Eermedad 

primaria; el tratamiento con corticoesteroides, que puede . 
ser tanto o más util en ciertas formas de trombocitopenias 

se~d~rias que en la pdrpura trombocitop~nica idiopática, 

y; las· transfusiones de sangre y plaquetas que son igual--­

mente utiles en ambas .formas. 

In g~n~ral~ el tratamiento correcto de las trombocito-­
peaias aecun4.rias o sintomaticas, estara basado en el tra­

tamiento de la enfermedad .f'undamental que este provocando -
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- la trombocitopenia. 
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COMPLICACIONBS ODONTOLOGICAS 

POR PURPURA TROMBOCITOPE!NICA 

EJl los pacientes afectados de p~rpura trombocitop~nica, 

las mucosas son las zonas que presentan rnayor tendencia a -

la hemorragia; por lo cual. debido a que es en ·las mucosa~ 

~e la cavidad oral el area de trabajo de la practica odon­

tolOgica, sera frecuente provocar hemorragias en los tejí-­

dos de dicha ~avidad oral con el menor trauma ocasionado en 

.la exploraci6n odontologica. Esto sucede especialme~te en -

las zonas expuestas col'ltUnmente a traumatismos fisiologicos 

y de la masticación, l~s cuales suelen sangrar .Eacilmente, 

como es el caso de los tejidos gingivales, en donde es ~r~­

cuente provocar gingivorragias. Otros sangrados frecuentes 

en mucosas e independientes de la cavj,dad oral, los consti­

tuyen las epixtasis, metro y menorragias. 

Aunque por lo general, en algunos tratamientos odontolo 

gicos, la p~rdida de sangre de los pacientes trombocitop~ni 

cos a veces es mínima en el momento operatorio; ~sto no si~ ..... 
Rifica que el paciente ya este a salvo de una complicación 

por bemorraaia pro.fuBda, debido, a que est~s hemorragias -­

miftimas y aparentemente no peligrosag, tiendea a c~ntinuar 

su curso durante al!JUnos d1as. Este hecho tiene su impor--­

t~ncia, al considerar que las hemorragias ea cantidades mi-

Rimas y sin embargo constantes, incrementa. el total de s~n 
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- gre perdida por el individuo, al aunarse a las hemorragias 

que suceden constantemente en otras partes del organismo. -

las cuales son ocasionadas con fr~cuencia por traumatismos 

leves o de manera espontán€a; por lo tantc, se deberA te--­

ner en cuenta que las hemorragias moderadas por su pertin~~ 

cia o repetición.son factibles para ocasionar anemia. 

Constituye especial importancia analizar que generalm~~ 

te la gran mayoria de los pacientes (trombocitopenicos o no 

trombocitopenicos) que acuden al consultorio dental, se en­

cuentran en estado de estress emocional, lo que logicarr.ente 

aumenta las contracciones vasculares y en consecuencia la -

presiOn arterial. y con esto, el riesgo de ocurrir una he-­

morragia en alguna zona predispuesta del endotelio capilar. . 

. Las hemorragias pueden ser mdltiples y en cantidad variable, 

as! como también ccn localización diversa. por lo que no se 

debera descartar la posibilidad de que pueda ocurrir u.na l1e 

1norragia intracraneal, motivada por el estado de hiperten-­

si6n atribuido al estress emocional. 

La hemorragia intracraneal, es la ·complicación mAs gra­

ve de la pdrpura trombocitopénica, y puede suceder en el e~ 

rebro, la médula espinal o las meninges cerebroespinales. -

La hemorragia por el oido es rara, mientras que la hemorra­

gia del ojo: retinal o subconjuntival, no es inf'recuente v · 

puede ocasion~r transtornos definitivos de la visi6n. En 

los casos graves puede haber hemorragia en los tejidos suh­

cutaneos de un lado de la cara y el cuello. En alguno de -­

los casos observados sobrevino una hemorragia diafragmatica 

que causo 1,1 muerte. 

La gran tendencia a sangr.:1r <ie los pacientes tromboci t~ 

penicos, favorece la aparici6n de equimosis, la cual puede-
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-ocurrir con pequeilos traumatismos, que pudiesen ser ocacsi.o 

nados a~cidentalmente por algdn muehle o instrumento del -­

consultorio d~ntal. Las inyecciones aplicadas a estos pacien 

tes producen equimosis y hematomas de consideración. 

La atención de pacientes con trombocitopenia derivada­

de hipoplasia medular, además de provocar hemorragias prc-­

Eundas, predispone la aparición de inEe~ciones , al estar -

disminuida la cantidad de granulocitos, ademAs de Pavorecer 

ce la entrada de agentes infecciosos en una herida que tar­

da en coagular. 

Las extracciones dentarias en los pacientes trombocito­

penicos, son acompafladas de hemorragias que duran más tiem­

.po del habitual, 1as cuales, en los casos graves, producen 

grandes pérdidas de sangre con consecuencias criticas. Aun­

que la pérdida aguda incluso del 10 a1 20 por ciento del -­

volumen sangu1neo y la perdida lenta de una cantidad todavía 

1nayor carecen de· importancia clínica en una persona normal; 

1as pérdidas mayores de volumen sangu1neo, no diliciles de 

ocurrir en una persona con trombocitopénia, pueden producir 

un estado de choque hemorragico (hipovolemico) mintttos u -­

horas despué~ de la hemorragi~, pudiendo sobrevenir el .cho­

que hemorr4lgico irreversible cuando las condiciones no pue­

den resolverse rapidamente, .finalizando e1 proceso en la -­

muel,'te. 

~inalmente cabe aftadir, que ei empleo de radiogra.fias 

en la. practica odontologica, as1 como la presc:J'ipci6n indi.! 

criminada de dragas u otro tipo de .fArmaco de uso conidn co­

mo la aspirina, ··son .factores que se deberan tomar rm1y en --

·cuenta antes, de emplearlos en estos pacientes, dada su ten-

. . ' . . 
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Trombocitopenia manifest~da en ca 
vidad oral, d~sencaoenada por leu·: 
cemia aguda. Observese la exposi-­
ci6n de la manirestaci6n pórpurica 
en la zona que corrasponde a trau"."' 
matismos Pisiolóuicos. Bn estas re 
gion~s, frecuent~mente so provocan 
hemor1"'a!Jias. 

' ' 
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•DISCUSION" 

Dentro de los tratamientos operatorios que se efectuan 

en la práctica odontológica, existe un grupo considerable -

de procedimientos de indole quirdrgico, los cuales, obvia-­

mente llevan impl1cita la manifestación de sangrado conse-­

cuente a la ciru.gia. Estos sangrados quj.rdrgicos cobran im­

portancia cuando provienen de pacientes que .estan afectados 

de p~rpura trombocitopénica, debido a que se presentan· ~e­

morragias masivas que tienden a complicar los tratamientos 

quirdrgicos, considerando ante todo, que el aume~to de vo-· 

lumen de sangre perdida det~rminado por el aumento de tiem:... 

po de la complicaci6n, resultara en un aumento de ia grave­

dad del estado gener~l del paciente. 

Analizando que e.n la mayor parte de los casos, la he1110-

rragia es la que generalmente produce complicación quirdr-~ 

gica odontológica, no se puede justificar lloy en d1a que un 

odontólogo desconozca que mi paciente padece p~rpura tr;om-­

boci topénica, dada la gravedad y la frecuencia de ésta. Es 

evidente que si la frecuencia de complicaciones quirdrgicas 
. . 

odontológicas en algunos casos no ha sido mily /recuente. se 

debe más que nada a que el odont61o~o ha actu~do con unn 

piii4encia que consiste en remitir inmediatamente al pacien­

te trombocitopenico con un médico general·, sin que para es­

to, ·el od~ntólogo hal'la hecho e1 más mínimo. intento por"va­

lori~az' ~asta que grado puede ser atendido el paciente tr~m 

bocit~p6nico, Ante el problema que reviste la ·atención de:.... 

los paciente$ trombocitopenicos. se antoja pertinente pre-~ 
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-guntar al lector ¿Que tan conveniente seria para el odon-­

t6logo el atender o no atender a este tipo de pacientes1: 

Tomando en cuenta que las hemorragias masivas compli--­

can los tratamientos ·odontológicos y considerando la grave­

dad que implica la p'drpura trombocitopénica en un tratamien 

to quirdrgico, la respuesta parecer1a favorecer en aparien­

cia la actitud del odontólogo que se deshace de su paciente 

•problema". Sin embargo, la gran cantidad de pacientes, cu­

ya enfermedad sistémica es motivo de rechazo de atención o­

dontológica parecer1a también un factor determinante para -. 
poder inrluir en la decisión del lector, pues si bien.es -­

cierto que muchas veces seria preferible no atender· a este 

tipo de pacientes •problema": también es cierto y aun más -

importante que ésta actitud limita el campo de la odontolo­

g1a en general, ya que la actitud selectiva del odontólogo 

prefiriendo los casos no gra~s obligado por las condicio-­

nes de su propia incapacidad, ha ubicado a la odontolog1a -

como una profesión discriminativa cuya desventaja ·ha sido 

el aislamiento por si misma de las demás ciencias médicas. 
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•coNCLUSION" 

La pdrpura trombocitopénica es una enfermedad hemorra-­

gipara de sumo interés odontolOgico, qu~ debera tenersE! pr~ 

sente, dada la gran cantidad de procedimientos odontolOgi-­

cos que producen sangrado. Tomando en cuenta además, que -­

por ser una enfermedad frecuente que ·se presenta en las di~ 

lerentes edades y sexos, el odont61ogo no deberá sentirse -

exento de poder recibir la visita inesperada de ·algt\n pa--­

ciente trombocitopenico. Por estos motivos, el odontólogo -

debera estar preparado, tanto en el aspecto·te6rieo como en 

.el aspecto operatorio de la tromb0ci topenia, para asi poder· 

detectar y atender en forma adecuada a lo$ pacientes afee-~ 

tados de dicha enfermedad antihemostatica: pues la atención 

de pacientes tl'Ombocitopenicos sin el conocimiento previo 

de su en.Eerrnedad, ya por negligencia o por ignorancia, pue~ 

de llevar al odontólogo a vivir una eiperiencia bastante do 

1orosa. 

El conocimiento de los Ea<?tores fisi.opatologicos de la 

trombocitopenia, permitiran al odontólogo no solamente de-­

tectar el peligro para remitirlo con un especialista, sino 

que, m4s bien, le ayudaran a sentirs~ capaz,. para poder en 
. ' ' ..... 

lrentarse a tales situaciones, de manera conciente y ·con -

una preparación tal, que le permitan Villorar ~· juiClO pro-­

piO basado en la ~intomatolo~1a del paciente, hasta donde -

podra ser posible tratar por si mismo el oriont6logo, la ~-­
tromboci topenia, y en base a esto, determinar el 'tipo de -­

tratamiento odontologico que se a de seguir. 
\_ . . . 

: -, :.-• ' ' . :: ; . 



La introducción de la odontolog1a al estudio de las --­

en1'ermedades hematologicas, constituye una base Rirme para 

poder determinar con .preci·sión, la etiolog1a de las p-4rpu-­

ras trombocitopénicas, y a la vez, pára poder detectar al-­

guna otra ?Osible enfermedad hematica. El conocimiento de -

las alteraciones hematicas proporcionara además las bases -

.fundamentales, para poder valorar no solamente el estado -­

de trombocitopenia, sino también el estado anemico ~r la ca­

pacidad de resistencia inmune del paciente, pues por lo ge­

neral, la a.fecci6n de aiguna variedad celular hematologica~ 

(eritr()Citos, plaquetas, leucocitos). lleva consigo tambiOn 

la al teraci6~ de al~na otra variedad hem<ltOlogica·. 

El ;haber adquirido conocimientos acerca de la tromboci-
. ' 

topenia habra evitado la presencia de complicaciones opert1-

torias odontologicas. y a la-vez habra capacitado al:odonto­

l.ogo para poder diagnosticar, pronosticar, y en los casos -

posibles brindar tratamiento a la trombocitopenia. 
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PJlOPUBl'l'AS Y/O RBCOHBRDACIOlfBS 
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-- se propone la pre~~~~ci6n del ~ont61090, para el reco­
nociMiento y la identificación de anoma11as .fisiclu~ eiJ. e·1 -

paciente (no solam~n~:~entro del examen .. de cabe•a y c:Ne110) 
. . . ·: .. .... : '.' .: . . . . . . . . . i 

que pliedan estar.·. ~1-.c~onaclas ~on. a·lg6n pa~~ill:lent9·. cnie i 
... : " . ... :... . . . ' • " • . ' 'P 

pueda compli~ar .~ ~t:amiepto odontol6gico. · ·. 
. . :_ :· ........ '.~~.:.~::;: ·:- :<:'i ... ' . . ... i. 
· ·- se· ngier.9 ., ~a": p:rep~~i'6n ideologic:a qua naó~Uiti~e la -t 
~ ment~lidad; dei:·:Óci~~tf>li.t.9~ •. hacia ia b'1squeda 4e: .. sol1lc.io•s. · 

• ' • • • .: ,; " • '. ~·. "\ ,• '· • ' ..• ': ::... • • 1 • • 

por ·M4io del :'.aiotamtento de sus :recur$>s: tanto c:Lentili-
. . ' . ···, : . 

co.s cOlno tecno16gicos, para ~r brinc!ar hast• donde illfa .. 

posible, lll at~:l.6n· p:rolesional inditcl'imin~4~ a to.do ti·po 

de pacientes. 

- se propone ia cap~1.·taci6n del odont6logo en pr:l•J'O• -
. ' 

auxilios, como·~ ... 4i4aobligatc:>ria para pOder d~~ -
.~ . : . . . . 

los· casos d.e .. ·complie-Ci6n por hemorragia pi'OIWlda. . •, . ,. ,·. ' . '. .. ' .. 

...... st·•gie~ al odo*t6log0. que a4quiera conciencia, ·.er­
ca ti!• ia :lll)>Ortancia ~· illlPlica la el~boricitm 4e ._ il_:í:s• 

tori,a: .01.1mcá ccmp1et~ ·y nd.mc:i.osa. . . ' . . : " ~ .. . ' . . : ~ \ 

i . . . ' . : 

-· Se'o •g:lere :e1 cÓn«:tmteJl.1:0 por parte 4e1 odont6l.QaO, a-. . ' .. . . ' . ' . 

cerea :cie· 1a le~t\lra :de.1os valo:re.•. ·normales ·he•t'oi6;1eo•,-
asl e~· .tamb~~n·~·1"~-~~·.1nt~l'Pre.tar c¡ue ..,e.~4~4·: tnc1t~a 
1a aJ:~rac:ióft t\e dichos .vaté)res • . . . 

- se pmPo.e· ·1a . i:nté~ct6-l: a1. pl•n de estu4;t.os de OdOáto• 
1 •· .. ,: •· • ' ••• ·' • ·.·,·.· ·: . . • .• • . . • ,• 

togf~i: unac '*'teria .~·--4~ •J.l la• eálel'lledad•• ... ~~~ 
' . • ' . , : ' '. • . ' • : ¡ . 1' ~· '.. ' , • ". ' • .' •, t 

tes fl'l• J:N,*4an co~%ice· un tz.atutento Odon·tol6gi(:O.·pm- he 
, ' . ...t "~:~;: :. .. ··'!;:(1·:·:.<.. ; . . .. -

llOS'l'&gia'• · · :· · 
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