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PROTCCOLO DE TESIS

1.- Titulo del proyecto.
"IMPORTANCIA DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA
COMO FACTOR ETIOLOGICO DE COAGULOPATIAS Y
HEMORRAGIAS ESPONTANEAS EN CAVIDAD ORAL"

2.- Area especifiéa del proyecto.
PATOLOGIA

2.~ Personas que participan en el proyecto,
ASESOR: Dr Manuel de Jesus Gomez Peyret
ALUMNO: José de Jjestis Calderén Herndndez

4.~ Fundamentacién de la eleccién del téma,

La inclinacién de la eleccién de este téma, no ha sido -
otra que la de dar a conocer al odontbélogo, la importancia -
que representan las enfermedades hehorragiparas, no tanto -—-
por sus manifestaciones purpuricas en cavidad oral, sino por
la importancia que adquieren como anomalias de coagulacién -
en su practica odontélogica, ademis de el peligro que repre-
sentan las hemorragias espontineas en el organismo en gene—-
ral; ya que si bien es al hematélogo al que correspondé dar
el diagnéstico final, es el odontélogo, el indicado de poner
al tanto al paciente del peligro que representa su enferme-—-
dad, aéi como el de conocer ias causas que la producen, ya -
que gran parte de estas enfermedades son de causa medicamen-
tosa y machas veces la ignorancia de ello podria agravar 1la
enfermedad al administrar al paciente ciertos medicamentos,
pudiendo ocasionar con ésto, un desenlace fatal tanto en el
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~paciente como en la reputacién del odontélogo mismo.

Es por eso que debido a la importancia que implica el —-
conocimiento de 1a gravedad que atafie a estas enfermedades, -
me veo en la nece91dad de recurrir 2 este téma, el cual debe
ra ser de utilldad para 1la adqu131c16n del conoc1m1ento Pro—
fundo de esta patologia, y ayudara a establecer un dlagnésQa
co oportuno antes de emprender cualquier tratamientd'odonté-
iogico, que servira a la vez para llevar a~cab6'una terapeu-~
tica adecuada, tomando en cuenta extremadamebte‘1as,debidas
precausiones, y asi evitar'con‘tpdo,ésto,vcualquier compli——

cacién operatoria y posoperatoria. '

‘5.- Planteamlento del problema.

Que benef1c1oo puede obtener el odontélogo con adquirir co
noczm1entos sobre pﬂrpura trombOC1topén1ca ?
— ObJeto de estudio —-

Debzdo a la alta frecuencia de tratamlentos odontélogl-—
cos que producen hemorraglas (extracc1ones, tratamzentos pa-—-
rodontales, cirugias, etc.) y al riesgo que representa-lava-
tqncibh,de pacientes con discracias‘sanguiheas, es objeto de
estudio la purpura trombocitopénica por situérse como la mds
frecuente dentro de las enfermedades que se maﬁifieétan por
sus codgu1opat1as, tomando en cuenta que el probiema'se agu-
diza adin mds cuando el odontélogo desconoce qué o quien de -
sus pacientes padece esta enfermedad, 31endo.que la ignoran-
cia de ello repercutira 'en graves\problemas‘yvdompliéaciones
en 1a salud del facientg como causa de yatrogenia por:omi---
sidn:devla énferquad.' | | | ‘ o
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-~ Genesis, desarrollo y estado actual--—-

Es sabido que el hombre a lo largo de su historia ha Ri.
decido de enfermedades hemorragiparas; investigandose que -
antiguamente no se sabia el origen de este mal que, ni aun -
los filosofos griegos lograban comprender y, debido al des-
conocimiento etiologico de los padecimientos hemorragiparésr
estos hombres llegaban a asociarlos a d4cumulos humoraleé o
a otras enfermedades concomitantes, o sencillamente las con
sideraban como una enfermedad mistica mandada‘por los dio—
ses, - . -

_Por otra parte, el desconocimiento que tiene el odonté- .
logo acerca de las enfermedades hemorragiparas, se atribuye
a que la odontologia a través délrtiempb; ha sido practicada’
de manera empirica y mecanizadé: especialiiando su practica
a tratamientos puramente dentales y téniendb édemas my es-
s0s conocimientos de ciertas manlfestac1ones o neop1a51asb
de 1a cavidad oral por 1o cual, debido ‘a esta practica oO-- |
dentcl6gica mecanizada, el desarrollo de la odontologfa —— -
hacia la deteccién de ciertas man:festaciones patologlcas
no ha sido muy significativo. Actualmente el odontélogo ya
detecta algunas neoplasias o alteraciones de los tejidos y
organos de 1a cavidad oral, pero ésto no es sufiC1ente, de-
bido a ‘que no conoce especificamente cada afeccién que logra
detectar y menos aun el motivo de su manifestacién. asf co-
mo su etiologfa o la relacién con alguna enfermedad sistémi
~a, por 1o cual, por égte dnsronoéimiehro 1legan a tomarse
con incdiferencia 1ax patologfas orales, por no prestarse:les, |

la importancia que requieren



—-- Analisis de las determinantes y contradicciones -—-

Se ha determinado el estudio y el conocimiento de la pdr
pura trombocitopénica como fundamental para el odontédlogo,-
consideraﬁdo que ésta es la que se presenta con mayor fre——
cuencia de entre todas las enfermedades hemoxrragiparas; pa-—
ra lo cual analizaremos como determinante para la practica
diaria de1 odonté6logo el conocimiento amplio de esta pato——
logia que es la pirpura trombocitopénica, conocimiento que
sera en beneficio de la salud y de la integridad del pacien
te, asf como esencial en el enriquecimiento de conocimien-—
tos bésicbs para el odontbdlogo, el cual, por medio de estos
conocimientos podra detectar y diagnosticar oportunamente -
la enfermedad con afeccién trombocitopenica auxiliado de 1las
manifestaciones orales y de otros signos y sintomas de la -
enfermedad., Todo esto en contradiccoén con la odontologia -
“Dental" tradicional, que tiene_su enfoque principal en las
afecciones dentales y en la sbla observacién no deductiva -
de algunas manifestaciones patologicas en cavidad oral, por
lo cual, por el desconocimiento etiologico, semiologico y
profundo acerca de estas manifestaciones orales, el odontéd-
"logo tradicional no concibe la consecuencia que puede ori--
ginar esta “"simple manifestacién", las cuales la mayoria de
las veces pasan desapercibidas, o, porque supuestamente es-
tas manifestaciones no repercutiran en la salud general del
paciente, |

~= Propuestas ==
Analizando 1o anteriormente expuesto, se ha propuesto -
que el odontbélogo actual reafirme avin mis sus conocimientos

de deteccién de manifestaciones patologicas en cavidad oral,



ademas de obtener una amplia preparacidn en conocimientos-

sobre enfermedades hemorragiparas que son las que se prasen
tan més frecuentemente, Asimismo es necesaria la actualiza-
cibtbn de =us conocimientoé v técnicas, que puede ser obteni--
da de diverscos articulos y revistas médicas y odomtolédgicas

de edicidn reciente,

How Obietivos.

— Describir la importancia que constituye la pérpura trom-—
bocitop@nica como factor desencadenante de desequilibxrio de
los factores de coagulacidn.

~- Manifestar la etiologia y semiologia de la pérpura trom-
bocitopénica asi como el proceso que la produce, ’

-~ Mencionar los signos vy sintomas generales de la plirpura
trombocitopénica. '

w— Tdentificar las manifestaciones orales de la plrpura «—-
trombocitopénica. , )

-- Seflalar algquncs metodos y técnicas mds utilizados para -
poder brindar atencid.. especial a pacientes con padecimien-

tos con piirpura tromhocitopénica.

7.—~ Hinotesis de trabajo.

El adquirir conocimientos profundos sobre prpura trom-
bocitopénica y sus repercusiones estomatolbdgicas permitiran
al odontélogo detectar a tiempo la patologia, ayudando asi
a la elaboraciln de un diagnbstico exacte, para posterior--~
mente condicionar swus conccimientos y técmicas a una tera--—
neutica especial enfocada a la solucidn de problemas odon—-—

tolbgicos asociados con plrpura trombocitopénica.



2.— Material v metodo.
Material:

- Libros de taexto

- Revistas

- Diccionario

- Camara fotografica

- Qtros

Para 1a elahoracién de este trabajo, se consultaron, 1los
libros elementales de las diversas areas cientificas relacio
nadas con el estudio de la pirpura trombocitopénica, asi co-
mo también, algunas revistas con contenido reciente de estu-
dioé scbre pdrpura 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 también informa-
cién a través de chzervaciones realizadas a algunos pacientes
internados en el hospital general} _

LA organizacidn de esta tesis fue 11evada.en dos etapas;
la primera que consistio en obtener informacién teorica acerca
de 1a enfermedad, y 1o sequnda que consiéfio en ohservaciones
clinicas de algunos pacientes enfermos de trombocitopenia,

AL analizar este trabajo, se cuestiona sobre ia'conve—-—
niencia de la prepacién del odontdlogo para un campo MAs S=—-
biertc en la practica. | ‘

En sintesis, en e] presente trabajo, se da a condcer pPri-
meramente la importancia del mecanismo hemostatico en el e——-
quilibrio hematico y fisiologico del individuo, y se dan a co
nocer ademis las caracteristicas de los elementos interrela-—-—
cionados con el gistema plaquetario.

La evaluaciOn de este trabajo no se enfoca precisamente a



la recopilacién de informacién bibliografica de la piirpura
trombocitopénica en la cavidad oral, sino mas bien, enfoean-
do 1a enfermedad, desde el punto de vista de Pactor etiolo——
gico, enfatizando primordialmente &n el modo de producciédn de
esta, asfi como en los factores desencadenantes,

como ge observara, el metodo empledo en este tédma esta —-

basado en la investigacién analitica y en la retrospectiva —-

bibliografica,
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CONSIDERACIONES PREVIAS

En el presente trabhajo, se presenta, el andlisis de 1a
Parpura Trombocitopénica, desde el punto de vista de la im-
portancia de la practica odontolégica; considerando los as-
pectos mérhi?icos, clinicos y diferenciales de la enferme—-
dad, como indispensables para el conocimiento de las diver-
sas caracteristicas de la P&rpura Trombocitopénica; repre—-
sentando dichas caracteristicas, las bases necesarias para
determinar el diagné6stico de presunciédn.

En el desarrollo de esta pequefia obra, se da especial -
importancia, a los aspectos etiolégicos y fisiopatolégicos
de la Plirpura Trombocitopénica, con el fin de proporcionar
al odontélogo, el conocimiento de los factores y enfermeda-
des hematicas @n relacién con la Parpura Trombocitopénica,

En algunos puntos de este tema, se menciona con espe——-
cial interés a los eritrocitos, tanto en el sentido fisio-—-
16gico como patolégico; pretendiendo demostrar con esto, la
existencia de un mecanismo para l1a producciédn de la Pdrpura
Tromboc¢i topAnica anilogo, Al que produce la anemia; consi-;
derandose para esto, la frecuente presencia de la Pidrpura -
- Trombocitonénica en 1os estados anemicos, y teniendo ade —
més, la existencia de un miswmo origen -—en la médula ébsea- y
una intima armonia -en el torrente circulatorio- entre pla-
quetas y eritrneitos; no descartando también algunas rela—-
ciones con 10s leucocitos (granmalociticos).

Dentro de astas consideraciones previas, se ha éonside—

rado pertinente acdvertir al lector, que, por causas etiolo-
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-gicas y etimolégicas de, la Pdrpura Trombocitopénica; el -
término "Trombocitopenia", que significa, pobreza de Plaque
tas, se ha empleado indistintamente en este trabajo COmMo =—-
sin6nimo de la palabra Pdrpura Trombocitopénica, tomando en
cuenta que las manifestaciones paArpuricas, en este caso trom
bocitopenicas, son el resultado de deficiencias funcionales

de 1as plaquetas, lo cual es debido generalmente a 1a caren%uyﬂ

cia de é&stas en el torrente circulatorio.
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PREFACTIO

La intencién que se persigue al elaborar este trabajo, -
es 1a de expresar en forma vehemente, la importancia de la -
Pirpura Trombocitopénica, como enfermedad de cuidado em la -
practica odontolégica, dqdas las caracteristicas hemorragi--.
cas de la enfermedad.

La Pirpura Trombocitopénica es un estado hemorragice, cau
sado por un deficiente funcionamiemto del mecanismo de defen-
sa contra las hemorragias (homeostasia) correspomdiente al --
Sistema Plaquetario. Las fallas del Sistema Plaquetario cobram
vital importamcia cuando el paciente afectado es sometide a -
tratamientos odentolégicos de indele quirurgice, o.a cualquier
otro procedimiento que cauce la apariéién de sargrados: cemo-
es el caso de las frecuentes extracciones deatarias. Cuamdo —
los sangrados de la practica odontblégica son provocados'en —
condiciones de Trombocitopenia, estos som incontroiables. Y =
pueden, en las Trombocitopemias graves, ilegar a derramar can-
tidades considerables de sangre que en un momenfo dadoipudie;-
ran ocasionar gram disminucién del volumen sanguinéo y prédis-
pomer asi la aparicién de un estado de Choque Hemorragico (Hi—
povolemico) posiblemente irreversible, |

La Pdrpura Trombocitopémica ha merecido comsiderarse en --
este trabajo, especialmente desde el punto de vista de susrdi—
versas etiologias, en virtud de su comin asociacién com otras
enfermedades. La aparicién simulténea de la Pﬂrpura Tromboci-
topénica con otros ttanstornos subyacenfes; ha motivado‘uo‘qg
lamente el conocimiento de las enfermedades que caﬁsan:Trombg
citopenia, sino también el estudio de los diStintoé mecanismos
fisiepatologicos que la preoducem. Dentro de la etidlogia de la
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-pirpura Trombocitopénica, se han tomado en cuenta también,
los distintos factores que predisponen la aparicién de la-
Trombocitopenia, como son: las radiaciones, las infecciones,
algunos farmacos, asi como también, esencialmente 1los facto-
res inmunologicos y genéticos. Ademas de considerarse a la -
PUrpura Trombocitopénica como repercusiédn de rmultiples enfer-
medades y factores, también se ha considerado a la Tromboci--
topenia como factor predisponente de algunos transtornos; sien
do la anemia el caso mds frecuente en consecuencia de las —-
continuas hemorragias causadas por la Trombocitopenia.

bDebido a que es el Sistema Plaquetario el que inicia la ca
dena de eventos que han de llevar a la coagulacibén total de -~
los sangrados, se han incluido dentro de este tema, algunos as
pectos basicos del proceso de la coagulacién; asi como también
los rasgos caracteristicos de: plaquetas, megacaricitos y me-
dula 6sea; elementos fundamentales del principal sistema he--
mostatico del organismo. |

Tomando en cuenta los diversos origenes de la Pirpura Trom
bocitopénica, se presentan en este trabajo, las principales—-
técnicas de diagnostico y metodos de 1aboratorio,_asi como tam
bién, las caracteristicas clinicas y de laboratorio de la trom_
bocitopenia, con el fin, de poder proporcionar al odontélogo -
una gufa que le permita establecer el diagnostico de presunciém
y diferencial de la Pirpura Trombocitopénica.

Al analizar la informacién presentada en este trabajo, se
pretende que el odont6logo no solo sepa identificar clinicamen
fe la pdrpura Trombocitopénica, sino también adquirir capaci—
dad para poder valorar la gravedad entre uno y otro caso de --
Trombocitbpenia. no solamente para evitar complicaciones en el

acto operatorio, sino tambien para prevenir la exacerbacibn -~
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~tanto de 12 trombocitopenia como 1a de 1a enfernedad sub—-
yacente a ella; pues es a saber, que el simple detalle de -
prescribir un analgésico, o tomarle uvwna radiografia al pa--~
ciente, sin conocer 1a gravedad y el crigen de su enferme——
dad, podrian traer consecuencias bastante desfavorables,

En espera de resultados posteriores basados en el anali
sis de éste trabajo, se desea que el adquirir conocimientos
sobre la Pirpura Tromhocitopénica, estimulen el interés del
odontélogo, para poder brindar un tratamiento adecunado a --

édste tipo de pacientes,
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CAPITULO: 1

LA PURPURA TROMBOCITOPENICA COMO
RESULTADO DE ALTERACIONES EN EL
SISTEMA HEMOSTATICO

HEMOSTASIA

£l término hemostasia que significa prevencién de la —--
pérdida de canare. es um mecamismo determinante para la pre—
tecciébmn del orgamismo, al evitar las pérdidas hgmaticas pre-
pias al exterior. La funcién de la hemostasia es llevada a.
cabo en intima armbnia por las plaquetas y les eandetelios Que
revisten 108 canales vasculares, les cuales conjuntamente #—
intervienen en accién hemostatica para consegquir el cese de
las hemorraalas. Los endotelies prlmerameramente SoR les que
intervienen en la accién hemostatica, al dismimuir la pre--— o
516n del flujo sanguineo, acciém que es llevada a cabo pox
1a reducciédm de la luz del vase sanquinee, efectuada por 1a
contraccién de las paredes endeteliales de dicho vase. Esta— '
contraccién auxilia la accién sigﬁiente de taponamiento de
la herida efectuada por las plaquetas. |

La utilidad de la contraccién vascular tieme su 1mportan
cia por el hecho de facilitar las funciones d¢~1os proccsqg
siquientes a 1a hemostasia endetelial comeo sem el tapemamiem
to de plaquetas y la coagulacién de 1a sangre. La intemsidad
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-del espasmo vascular esta en relacién cen la gravedad del
traumatismo. '

La gran impertancia de la funciém protectera de la hemes
tasia se manifiesta de mode muy evidente cuande sus mecanis-
mos fracasan. Entonces les desgarros mas peﬁﬁeﬁos de los ca-
nales vasculares bastan para ocasjonar hemerragias gravisi--
mas, que en ciertas condiciones sem incluse qortales. yva sea
por las perdidas hematicas extermas o intérnas, sieido las -
hemorragias internas las que determinan ias‘grandes ZONAS ~-
pérpuricas al derramarse la samngre en el interior‘de les te-
jidos. En estas circunstanciaé,muchas,veces las causaé desen
cadenantes que prevecan las hemerragias som a veces tan dis-
cretas que no llegan a rebasar 1és.limite$vde"las-exigencias
fisielegicas y pasan inadvertidas, per lo cual han adoptado
@1 nombre de hemerragias espontaneas. _

La funcién autoprotectora de la hemosta51a esta basada -
entonces de manera 1mportante por la actividad de las plaque
tas en interacciém cen el endotelie vascular, s1endo por lo
tanta indispensable el equllibrlo constante del 51stema Pla-
quetario de cuya armonia dependera la presencia © ausenc1a -
de man1festac1ones tromboC1topen1¢as y transtornqs.de la cea

gulacién.
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INTRODUCCION A LA PURPURA TROMBOCITOPENICA.

Estado Hemorragico.- Un Estado Hemorragico puede ser—-
definido como la tendencia anormal a sangrar en la piel, —-
membranas mucosas, las visceras y otros tejidos. Habitual—-
mente puede ser debido a un defecto del proceso de la coagu
lacién o a un defecto de la permeabilidad de los vasos san-
.guineos.

Pirpura Trombocitopénica.- Puede ser definida como un--
estado hemorragico, originado por defectos del proceso de la
coagulacién, causados por deficiencias plaquetarias.‘

La presencia de un hematoma o de alguna mancha de color
rojo o morado, en la piel, después de haber sucedido un fuer
te traumatismo, es signo de que ha ocurrido una hembrragia -
en el interior de los tejidos como resultado de una causa e-
vidente; mis la presencia de maltiples manchas en 1a piél. -
sin causa aparente, sera signo de que existe un tranétorho -
hémorragico que esta permitiendo la salida de sangre a tra—-
 vez de los vasos sanguineos en el interior'de 169 tejidds.

Comunmente los vasos sanguineos sufren pequeﬁas,lesiomes
despues de haberse producido un trauma o golpe'sobre la piel.
Cuando las lesiones no son reparadas por el sistéma pléqueta-
rio a quien corresponde tal funcién, las lesiones permiten la
filtracién de sangre a travei de las paredes de los vasos san
guineos, produciendose asi acumulaciones de Sangre en los te-
jidos, que son manifestadas en la piel como manchas fojas,co-.
nocidas con.el nombre de "Purpuras® . .

La Pirpura Trombocitopénica es una afeccién de etiologia
diversa que puede acompafiar a numerosos transtornos y apare-
. cer de maneras distintas en forma "Petequial o Equimotica®—-
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-- & acompafiada de otros signos segdn sea la enfermedad'sug

yacente a la trombocitopenia. Tanto las petequias como las-

eqﬁimosis presentés en las mucosas y en la piel, son el re-

sultado de las hemorragias qﬁe Suceden en'1os tejidos sub--

cutaneos y no se acompafian de eritema, tumefaccién, ni infla
macién. Caracteristicamente la Pirpura Trombocitopénica re—-
percute en la aparicién de hemorragiasgfacilmente.provocadas
pof el menor trauma, y estas pueden ser prolongadas y'espOn-
t4neas. | o o

‘ Fundamentalmente la Pdrpura Trombocitdpéniéa se caracte-
riza por presentar los siguientes signos]hematicos: dismiuﬁ—
cién del mimexro de plaquetas,ciicu;antes. tiempo de sangria

) de hemorragia pfblongado, tieﬁpo de coagulaéién normal, re
tracciéh deficiente del codgulo. No obstante”quejiaiéoaguli-
cién es normal en la Pirpura Trombocitopénica, las hemorra—-
gias son prolongadas debido a que no existe retracczon ado~~
cuada del coagulo a causa de la deficiencia de plaquetas.

'La‘PﬁrpuraVTrombocitOPGnica, es un transtorno qué‘&avli-
gado implicitamente con la trombocitopenié;‘na trombocffbpé-
n1a que s1gn1£1ca disminucién o pobreza de plaquetas, es- una
condlcibn necesaria para que pueda aparecer la Pdrpura Txom-
bocitopénica, pues la Pdrpura Trombocitopénica no es otra —-
cosa que la manifestacién clinica de la tromboci topenia.

Por lo regular para que se torne patente la tendencia -
hemorragica, es necesario que la diqminucidn de la cifra'de
plaquetas sea my intensa (o sea la trombocitopenia) a n1ve1
de 10 000 a 20 000 por mm (llmlte° normales 150 000 a ~--'
300 000 pPlaquetas por mm ) Con egtos valorrs hbajos son mis
frecuentes las manlfestaciqnes‘hemorragicas mayores,,como‘--
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-las del sistema nervioso central o las gastrointestinales
masivas. El nﬁmero minimo necesario para que ocurra una he-
mostasia normél, suele considerarse que esta alrededor de--
50 000 plaquetas por mm3; aunque en algunos casos el nimero
de plaquetas y la gravedad de la hemorragia no guardan rela
cién. Se ha visto que algunos pacientes con trombocitopenia
grave pueden tener pocas hemorragias, mientras que otros éon
una disminucién solamente moderada del mimero de plaquétas -
sufren diétesis hemorragica intensa. La causa de este feno--
meno es a veces obscura; és posible que esta disparidad se -
deba a afecciones que inf;uyen en la integridad de la pared
de los vasos. Se ha visto en casos muy raros que'la tenden-
cia hemorragica guarda relacién con transtornos de la fun--

cién plaquetaria.

CLASIF;CACION DE LA
PURPURA Txonmmrropsnmp.

Las trombOC1topen1a=‘se dividen desde el pumto de Vig——
ta etiologico en el siguiente modas: '
le Trombocitopenia Idiopatica o de etiolegia descomecida.
2- Trombocitopania de etiolegia cemocida.
‘ 3~eTrombocitapenia secundaria o sintomatica.
Pertenece a la forma 1depat)ca 13 enfermedad'de werlhef.
El seaundo arupo comprende las tromb001topen1as orlqlna--
das por téxicos quimicos o bacterianeos vy algumos producides -
por las'radiaciones‘ionizantes. _ |
 Pertenecen al tercer las trembocitopemias secumdarias a —
uga enfermedad cualquiera del Bazo (hiperesp;enismo) Yy 1las -

trombocitopenias sintomaticas de una,afeccibi maligna de l1la -
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-médula écea (leucosic, aplasia medular, etc.). En estos Ca—-
308, en los que es afectada 12 médula 6sea, el cuadro hemiati-

co periférico es de tipo apldstico tetal o leucémice.

ENTIDADES CLINICAS
DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA:
Purpura-- Nombre gemerico que se emplea para demominar las —-

manchas hemorragicas de la piel y de las mucesas.

Petequia~— Pequefla mancha hemerragica de tamafie apreximade al
de 1la cabeza de un alfiler, es de superficie plara y de celer
reje obscure, y se preseata em la dermis superficial. Las pe-
tequias se presentanm de mamera aislada o agrupida pPere siem—

pre separadas unas de otras.

Equimosis-- Mancha hemorragica de gran tamafie, de cemnterme -~

difuse e irreqular manifestada ea el tejide cutameo. Es ori--

ginada per hemorragias provenieantes de la dermis prefunda.
Tanto las petequias como las equimesis sem de superficie

plama v no manifiestan ulceraciem en su superficie, se leca-

lizan en les miembros y en el trence y pecas veces em la cara.

Vibices-- Som manchas hemorragicas lineares que se lecalizam

a nivel del plieque del flexién.

Las hemorraq1as de 1la mucesa bucal som menes toleradas -
que las del tejide cutanee, debido a que a mivel de la muce--
sa bucal, las manifestaciones pdrpuricas puedea tomar um as—
rﬁecto pétequial o ampo;loso'en forma de granos,,por'lo cuil,-
e5‘¢omﬁi la retura de estos y es frecuente la exterierizacién
de las hemorragias de las mucesas.



IZQUIERDA: Paciente de
16 afios de edad, en el-
cual pueden observarse-
manifestaciones trombo-
citopenicas en forma pe
tequial. Notese que el-
paciente ademéds de pre-
sentar petequias, pre-—--—
senta palidez a conse--
cuencia de anemia aplas
tica; enfermedad que ——
cursa con pdrpura trom-—
bocitopénica.

ABAJO: Paciente femeni
no que presenta similta
neamente las variantes
purpuricas de la trombo
citopenia: equimosis y
petequias. )
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ANTECEDENTES HISTORICOCS
DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA

El termino Pirpura deriva de la palabra griega "Porphy-
ra" nombre con que se conocia el pez Rirpura Lapillus, de cu
yas escamas se obtemia un colorante purpureo. Este termino ha
sido empleado desde aquellos tiempos para designar las mani--
festaciones purpureas de la piel, que en aquel entonces so0lo-
eran asociadas con las fiebres pestilentes. Remotamente las
manifestaciones purpuricas asociadas con fiebres pestilentes
ya habian sido descritas por hipocrates y autores posterio--
res que consideraban a la Pirpura implicitamente unida a pro
cesos febriles (fiebres maculosas epidermoides: peste, tifus,
0 fiebre cerebroespinal) i las llamaron fiebres purpureas, -
pero no fue sino hasta el siglo XVI (Lusitamus) y a primCie—-
pios del siglo XVII (La Riviere)Aen‘que se recomocio la pre-
sencia de fenomenos purpuricos sin fiebre.

Alrededor del afio 1740, Werlhof describio una emfermedad
llamada por el: "Morbus Maculosﬁs Haemorrhagicus", cuyo'¢ui-
dro clinico estaba caracterizado porlla éparicibn de milti--
ples manchas cutaneas hematicas y hemorragicas sin causa'que
las justificara. En 1808 Willian clasifico a la purpura eh:
1) simple; 2) hemorragica; 3) urticante, y 4) cdntagiosa, -
separando asi los‘tipos~descritos'ma§ tarde poi'SChslein'-—
(1829) y Henoch (1868) que se‘conocen en la actualidad com -
los nombres de estos. Por otraaparte Xxrauss (1883) y Denys -
(1887) reconocen la pronnnCJada disminucién de plaquetas de
la Pdrpura Hemoxrragica, mientras que Hayem (1895) observé -
que el co&gulo sanguineo no se retrae.
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Aifines del siglo XIX la enfermedad de Werlhof no era -
admitida como enfermedad peculiar, pues hasta entonces im--
peraba el pensamiento griego de que todas las diatesis he——
morragicas eran de un solo tipo, y no fue sino hasta con el
degcubrimiento de la carencia de plaquetas por Brohm, Krauss,
y Denys cuando la enfermedad de Werlhof fue valorada en su -
importancia fisiopatologica, sobre todo por E Framck, con --
1o cual se conSiguio separar de rnuevo el cuadro clinico de -
WErlhof, aunque esta vez solo fuera atendiendo el cuadro he-

matico de trombocitopenia.
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CAPITULO: 2

CARACTERTSTICAS FISIONLOGICAS Y MORFOLOGICAS DE:
PLAQUETAS, MEGACARIOCITOS Y MEDULA OSEA.

PLAQUETAS,

Las plaquetas son pequefios discos redondos u ovales de-
2 a 5 micras de diametro; se originam a partir de fragmentos
de desprendimiento de citoplasma de células muy grandes pre-
sentes en la medula 6sea llamadas Megacariocitos. Las plaque
tas no poseen componentes nucleares, y aunqué no son conside
radas propiamente células, estan rodeadas por una membrana--
célular. La concentracién de plaquetas en la sangre circulan
te esta calculada entre 150 000 a 300 000 pur-mms, pudiendb
ser calculada también entre 200 000 a 400 000 por . \

Lés Plaquetas constituyen el prinbipal mecanismo hemos--
tatico del organismo. Se sabe que la aparicibn de hemorra——-
gias obedece a que los vasos sanguincos han sido 1esionados—
y de esta manera permiten la exteriorizacién de la sangre —
que circula en su interior; la hemorragia a través de iosAqg'
sos sanguineos podria continuar incontrolablemente de ho"ser
por la accién oportuna de las plaquetas, que tienen bajo su
responsabilidad el mantener 1la infegridad de las paredéS'de
los vasos sanguineos. Frecuentemente las plaquetas reparan -
las lesiones de las paredes capilares que, ocurren constan—
temente todos los dias. Los individuos con defic;encia de -
pPlaquetas, 2 menudo tienen disminuida la resistenC1a de las
paredes capilares, 1o cual predispome la aparicién de Pete—
quias y Bquimosis en la piel, debido a las hemozragiaa inter
nas que suceden con el mas minimo txaumatismo extrinseco o —'
cambio intrinseco de presién arterial. La accidn rep:rativ;.



- de las paredes vasculares efectuada por las plaquetas, es .
evidentemente manifiesta cuando hay anomalias de revestimien
to de las arterias en los estados de arterioesclerosis, que-
causan cambios degenerativos en la superficie interna del en
dotelio e inducen la adherencia de plaquetas a 10s sitios a-
fectados. Cuando las plaquetas se siguen acumlando exagera-—
damente en la arterioesclerosis, existe el riesgo de ocluir

la luz del vaso y con ello evitar el paso a través de las ——

arterias.

MECANISMC DE ACCION PLAQUETARIO:

Las plaquetas bloquean la salida de sangre enrn las lesio-
nes de los vasos sanguineos por medio de la 1nteracc16n de -
sus d;ferentes funcaone3° en un proceso que inicia con una -
serie de cambios morfologicos de las plaquetas, en el cual,-
éstas adoptan formas irregulares y emiten prolongaciomes i--
rradiadas de su superficie'que'les permite adhérirse alasu
perf;cie interna del vaso lesionado, dende se sedimentan y -
atraen cada vez més plaquetas hasta lograrse poxr completo la
formaciém de un "Tapém Plaquetario®” que va a ocluir la sali-
da de sangre. El acumulo de plaquetas que ocurre cuande es--
tas se unen y se adhierem entre si, se denemina “Aglutinmaciéa®
y se acompafia casi imvariablemente de,filamentos de Qibrila-
que derivan de la misma sangre, los cuales han de parfiéipar
en un mecanismo llamado "Coagulacién"'(Cap. 3).

ASPECTO HISTOLOGICO DE LAS PLAQUETAS:

Las caracteristicas histologicas de las plaquetas obser-
vadas en preparaciones,vivienfes en 1las que circula samngre,-
muestran formas ovales biconvexas y redomdas. Bn loglfiptis-
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- sanguineos ordinarios las plaquetas tienden a aglutinirse
y la mayor parte de ellas se ve en acumulos; las pocis Pla-
quetas que llegan a quedar aisladas puedea observarse con -
el objetivo de inmersién de aceite y muestran aspecto plano
redondeado y revelan dos comporentes: un compomeate mayer -
constituide por una substancia bastante claraudenominido‘——
Hialemero (Hyalos, vidrio; Meros, parte) y otre cempemeate-
de color intense dispuesto hacia la zena central‘4é 1a'pli-
queta denominade Granulomero, perque el materialltiené c6?¢
lor vy tiene a menudo la forma de graaulol. Algumas véces'-
las plaquetas tienen pseudopodos espiculados que se extien—
den desde la periferia del Hyalomero. Vista cen el micros—- K
copio electronico, la Plaqueta ge ve encerrada per una nem-.l
brana de la misma clase que 1a que_;ecubre a las qgln;as,,.
la membrana esta cubierta a la Vez per una pelicula déigada
de material amorfo de tdmica célular que contiene carbohidra
tos de demsidad electronica baja. En condiciomes nnrnales -
las plaquetas suelen temer aspecto distinto' se ha sugerido ’
que las plaquetas jovenes tienen aspecto um. tanto distinto-
del que se observa en las plaquetas vieaas. '

COMPONENTES ESTRUCTURALES DEL HIALOHBRO Y DEL G!ANULOHERO'

Hlalomero%- Aparece ceme un material grannloso hsn.genco
y £fino en general, contiene cerca de sw perizeria uicrotubn~-
les y filamentes que se cree, estaa relacienudos entre si.
Preobablemente los filameantos fumcionen Como esqueloto para-
conservar la forma oveidea de la Plaqueta y a la ves cohfic
ren a las plaquetas las propiedades de contractibilidad queif
les permite cambiar de forma( ver £ig. 2-1 ).
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Granulortnero].'— La estructura del gramulomere cemsta de. dl,—-n
versos gramules o compenentes que se describiram a cnt:lma,
cién( ver fig. 2-1 ): |
a) Granulos Alfa: Provienen de citoplasma del mgacarioci-
to ¥y estan relacionades con la funcién plaquetaria. '
b) Mitecemdrias o gramules Beta: Son pequefias y so:l.o se on-
cuentran de uma a des per plaqueta.
c) Sideresemas: Son vesiculas que estan revestidas OI m l\t{;.
perficie interna por pequefies gramles densos.
d) Gramules muy denses: Se ubicanv en pesicién éxemtrica dem
tre de la nembrana, su n'dmero varia de acuerde a 1la cuti-—-
dad de sereteminma contenida em las plaquetas, La -seratening
es una substancia que puede provocar centracciém y a:l.guias
veces relajaciém del msculo de las arterias Yy ﬁ-teriqlas.
e) Granulos de glucogene: 8». pequefies y estan- distr:lm-r-f
des en pequefies grupes o .en acumln de varies mtoqmga.y_
£) Ribosomas. Neo sen f:recuentes cn J.as pl.gquetas. Ighmm.
sencia: de elles indica’ u.na fcrmc:l‘n reciente de 1a; pnq\n"
ta pu'a haber mastndo consigo nmn ribosemas QQ;I. mp
gacaz'i-citc.

g)= szstema de tubulos y vesiculas: Cemsta de: dos pn'tés;f fmi
la primera 103 tubulos y: las vesiculas se cmmnicu con 1&
, superf;l.cie de la plaqueta. Segurmntc que estes: colpﬁm--
. tes:estan relac;mdos con las .l.'unciones !agocit;lcu de A
plaqueta. La segunda parte se denom:hu sistetu tubnlu' m-o
80 porqv.e 1¢s tubules del. sistema sen bastaate: z:lcod en C-'*-u-.
lactrqnes. Probablemente les couponentes de este: s:utm g--'
pmengan del Aparato de Golgi de les. xegacaruc;.toa "
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Cubierta externa
de carbohidrato

Granulo muy Microtdbulo
denso

Sistema de —-
§istema- conexién con-
tubulayr- A la superficie-
denso 3

— Glucégeno
Grénulo
Alfa

Mitocondria

FIGURA 2-1

Repreanntacibdn esquemdtica de un

corte de plaqueta de conejo en el

. cual se observan los diversos com
ponentes de 1as plaquetas,
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MEGACARIOCITOS

Los Megacariocitos son células precurseras de las pla—
quetas; Su origen es resultado de la fusién de un,nnnero ;+
miltiple de cromesomas (Poliploidia), sen céluias de grln~
volﬁmen de la serie granulocitica formada em la meduli ‘sea,
tienen micleos gigantes y gran cantldad de citoplasma (M!ga,
grande; Karién , micleo; cytos, célula) La func16n del Me-
gacariocito es la de producir plaquetas medzante la desinp-
tegracién de su citoplasma mientras esta dentro de 1a medu——
la 6sea. Dichos fragmentos de la deszntegraclén-scn libera-
dos a la sangre como plaquetas. La desintegracién del cito——
plasma del megacariocito ocurre cuando aste es. d;vidido p.r
unas vesiculas membranosas que a la vez separan.;as partes -
divididas en compartimientos del tamafio de 1la blaquéfi (?ig.
2-2). Los compartimientos son redeades por lia- misma vesicula
membranosa en su totalidad; 1la vesicula membranosa plplrn a
constltuirse como la futura membrana de 1a plaqueta. Proba-—
blemente aparte de la fnncién de formaczon de plaquetas. 103
megacar10c1tos tengan. la- 2unc16n de fagocitar 109 elenentos
de degenerac16n del Parenqulma Mieloide y se. conviertan qn -
Leucaofagos o er1trofagos baJo la accién de estimnlos elpe-,

c1a1es.,

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS' S S
En cortes de Hematoxilina y Eosina de medula ésaa. 109 -
megacariocites se observan con nncleo gigante ovoideo ° 10-1
bulada con aparzenc1a multinuclenda. Suelen cdltundirse cen
ios osteoclastos que sen celulas de. :u mismo tamaﬂc y mﬂlti—nf
uuc1eados. En el centro de’ 1a esfera nnclear dentro dcl ci-
toplasma del megacar:oczto se puedeh‘observar divisiones c;nff
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~-riocineticas multipolares, que si bien son raras para Mui——-
chos autores, se cree que conducen a la lobulaciébn nuclear

y no a la formacién de muchos nucleos.

Figura 2-2 .,

Las. h11eras de vesiculas membranesas s1guen la ruta
del c1top1asma de 1los megacar10c1tos que se separaran_‘
para formar las Plaquetas; estas hileras de vesicu-?:

las membranosas son las que dividen el c1top1asma de ;'
- los megacariocitos. Probablemente ésto se deba a que-?
la membrana célular se invagina en el c;toplasma del -
‘ megacar10c1to, ocasionando la 1nvag1naC16n,.1a_s¢pang
cién dé zonas de citoplasma que se liberan formahgé'—at 
plaquetas, segin demuestran las flechas;l R



MEDULA OSEA

La medula 6sea se encuentra distribuida em los conduc--
tos del hueso compacto y las aréelas del esponjoso. Es el -
érgane hematopoyetico que genera los eritrocites, los granu
locitos v las plaquetas. Constituye también une de los sec-
tores mds importantes del sistema reticulohistiocitarieg.

La hematopoyesis es el proceso por el cual se forman las
células de la sangre, en el embrién y durante los primeros -
meses de la vida fetal se originan secuencialmente en el sa--
co vitelino, en el higado y en el baze. En el producto mis -
desarrollado y durante toda la vida de los individues norma-
les es la medula 6sea hematopoyética la eacargada de la pro-
duccién de todas las células sanguimeas. Aunque en el nifio -
existe medula 6sea activa en todas las cavidades 6seas, se -
ha demostrado que progresivamente se va sustituyendo por te-
jide adiposo (medula amarilla) y es asi come en el adulte la
actividad hematopoyética se localiza principalmente en las -
vértébras, costillas, esternén, crinee y epifisis preximales
de los huesos largos.

La medula ésea roja consta de vasos, nervios, celulas 1i
bres y estroma, este dltimo es el reticulo ordinarie con cé-
lulas reticulares en toda su extensién. Ademas de su funcidém
hematopoyética la medﬁla ésea es un érgano linfo—retiqulo—eg
dotelial mayor que interviene en la inmunidad celular y hume
ral, y tiene la capacidad de suprimir las células eavejeci—-
dass.

Histologicamente la medula comsta de des partes que son-
el reticule y el parenquima hemocitepeyetico:

RETICULO.~ El1 reticule de la medula ésea esta fermade —-



- por células mesenquimaticas anastemesadas y de naturaleza
sincicial que forman una esponja reticulada. El reticulo se
refuerza por una finisima red de fibrillas de reticulina, -
estas fibrillas sen elaberadas por células del sincicie. En-
la zona periferica de la medula existen fibras de celdgena.

En los cortes histologicos se distinguen’dos variedades
reticulares: células reticulares primitivas y macrefagos —--—
fijos. Las células reticulares primitivaé'son las mésvpeque;
flas y ne peseemn capacidad fagocitica, son mesenquimaticas --~
totalmente indiferenciadas pero cen capacidad de diferencia-
cién multiple. Por su parte, les maCrofagos fijos son de ma—
yor tamatfie, peseen una gran capaéidad Fagecitica y sen cané-'
siderades como células derivadas de las céiulas_reficulares
primitivas. Dentre del reticule se distinguem las siguientes
variedades célulares; a) célula reticular linfeide (grande y
pequefia); b) Célula reticular £agoc1t1ca (macrafago), célu—
las adipesas. Centiguas a las células adlposas se encueatran
la célula Plasmatica y el esteoclasto. '

PARENQUIMA HEMOCITOPOYETICO.~ En ésta parte de la medula
6sea se encuentran los oxrganos productqrgs‘de las células —-
sanguineas. De acuerdo a la teoria unicista'o mihofiléfié&,
que es la mas aceptada, todas las .células sanguineas tlenen
un origen comin a partir de una célula madre a la que tam—e
bién se le conoce como hemocitoblaste o hemohistioblasto,-
célula retzcular pr1mitiva, célula totipotenciul, etc. Esta
célula probablemente per estimles especifzcos conduce a 1a'
produccién de les precursores de las células sanguineas.
preeritreblastos o pronormoblastes, les blasqu”dgvlansqrié
blanca y los megacariecites de donde se eriginan respecti~——
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- vamente los eritrocitos o globulos rojos; los globulos ——-
blancos o0 leucocitos y las plaquetas o trombocitos. Los lin-~
focitos también proceden de la médula ésea, aunque se acepta
que el principal sitio de su produccién es el tejido linféati

L

co.

VARIEDADES CELULARES DEL PARENQUIMA HEMOCITOPOYETICO:
A)--Serie Roja:(Eritroblastica o Normobldstica).-

El precursor de ~sta serie es el pronormoblasto, el cual
sigue una serie de etapas de maduracién que comprenden al -—-
normoblasto baséfilo, al pelicromatéfilo y el ortecremiticeo,
la siguiente etapa cérresponde al reticulecito y finalmente
el eritrecito. Todos estos elementos se les encuentra en la-
médula ésea pero a la circulaciém sélo salen los reticuleci-
tos y los eritrocitos. De gran importancia para la vida es -~
la funcién de estos elementos, ya que a través de su molecula
de hemoglobina transportan el oxigene desde 10s pulmenes a —
todas las células del cuefpo y extraen el bioxido de carbono
que 10 llevan a los pulmones para ser eliminade al exterior,
“otras déllas funciones esylavde~ser portadores de antigenos
de grupos sanguineos, de sistemas enzimiticos y amortiguadoer
de PH. '

B)—-Serie Granulocitica o Mielocitica.-

El primer representante de esta serie es el mieleblasto,
célula inmadura exclusiva de la médula ésea, en este sitie -
también se encuentran les granulocitos jévenes representades
por el promielocito, en el cual aparece la primera granula-—-
cién de tipo azuréfile e inespecifica. El mielecito y el me-
tamielocito ya mnuestran granulacién neutréfila, eosinéfila y
bas6fila, misma que se conserva en les granulecites adultes-
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~que son las bandas y los segmentados, y que ya se les en—-—
cuentra en la sanqgre periférica.

En cuanto a su funcién; los neutrofilos participan acti-—-
vamente en la fagocitosis constituyendo un mecanismo de de-—-
fensa contra 1a infecciédn particularmente hacteriana, 18 ~-
eosinéfilos intervienen en los fenémenos inmunoalérgices y--
una funcién semejante se atribuye a los baséfiles.

B-1) Serie Linfocitica.-

El linfoblasto es el precurser de esta serie el cual e-—
voluciona a prolinfocite y éste da lugar al linfocito que sa
le a la circulacién en dos presentaciones el peqﬁeﬂo‘y'el--
grande. La funcién de los linfeocitos esta intimamente rela--
cionada con la respuesta inmunélogica y de acuerdo a la in--
formacién que reciben los Timo-dependientes se encargan de
la inmunidad celular, mientras que los Fabricio-dependientes
de la humoral. '
B-2) Serie Monocitica.-

La célula original de esta linea es el menoblaste que e-
voluciona a promenocite y éste a su vez a monocitoe, el cual
ya se encuentra en la circulacién. La funcién de esta célula
en su caricter de macréfage es la fagocitosis. |
B-3) Serie Tlasmocitica.-

Adn cuando clisicamente se aceptaba que el plasmocite —-
procedia tambi4én del hemehistioblaste, cemo linea indepen——-
diente, actualmente se sabe que se origina del limfocito "B%

En esta serie se distingue en primer lugar el plasmeblas
to, que evoluciona a proplasmocito y éste pasa a 1a etapi de
plasmocite o célula plasmdtica que es la encargada de la pre

duccién de anticuerpos.
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C)--Serie megacariecitica. |

En esta serie se encuentra en primer lugar al megacarie-
blaste, &1 cual pasa a la siguiente etapa de maduracién. e de
promegacariecito que pregresa finalmemte a megacarieciteo. -
Esta es la célula mas veluminesa de la médula ésea y de su -
citoplasma se desprenden las plaquetas que pasan a la circu-

laCian.
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CAPITULO: 3

MECANISMO DEL TAPON PLAQUETARIO Y
MECANISMO DE LA COAGULACION DE LA SANGRE

FORMACION DEL TAPON PLAQUETARIO:

Cuande sucede una lesién en un vase sanguinee, la retus:
ra del endetelie vascular permite la salida‘deﬁuni-Sﬁbstaiﬁ
cia 1lamada celigena que causa la attaccibn‘dgliﬁl pl@quérn
tas al lugar de la lesién. La~CQldgén§fes‘una-pr@;éiuﬁwque-
cuande entra en ceatacte cen 1a§,plaQuetas,-y.otrﬁsgSﬁbstag.
cias de la sangre cirtulhnté'prdVbéa la Iibericiii’ae’suﬁb;
tancias que activan la formac1dl del tapén plaquetarip Y el
mecanisme de la coagulaci‘n, La colagena en condici.nes aam
males e entra en contacto cen las plaquetas de la sangre,
ne qbs;agte que,la coligcna:gsta»en~1as parede:rde les vases
sangu{jéos; esta se encuéntra SQpArada per el 9ndoteii§ que
reviate les vases sanguihzog. Las plaquetas entpah en comtag
te directe cen la celigehhpcuaado se corta unafpagea artq+;
rial y en enfermedades degeﬁérqtivas de las artexrias demde
el endetelio es deficiente. -

Las plaquetas:. al hacer centacte cen una superficie me--
jable, ceme le es, las fibras colagenis. empiqkhn a medifi-
car su estructura cemo preparacién a sus fhn@ionéi. de. tal
manera que les cdmponentés de'sus granulemeres se agrupah>
hacia les centres de las plaquetas, y estas a su vez emiten
pseudopodos de su superficie. Las plaquetas adquieren pro—
piedades viscesas, de manera que se pggan a las fidras cqf~
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~ligenas; en esta accién se desintegran les diverses erga-—

nes al igqual que las membranas circundamtes de las pPlaquetas
y desaparece la estructura individual de dichas plaquetas =

(trombecitelisis), por le cual las plaquetas adeptan prepie

dades viscesas que las induce a fusiomarse en uma masa cehe

siva llamada"Tapén plaquetarieo" 1. La trombecitelisis, tam-

bién conecida come metamerfesis Viscosa es ocasiemada per -

la accf‘n de la coligena; durante el preceso de la t:.mb&Qi

tolisis las plaquetas secretan grandes cantidades de ADP --

(adenesindifosfate), el cual actda sebre las plaquetas ve--

cinas para activarlas, aumentande asi la cantidad d¢ plaque

tas, y?§.n elle el vélumén de la.masa qohesiva..El.tapﬁn'e-

plaQuQiQrib'es bastante laxe, pere suele legrar biéduear'la

pérdida de sangre. Mis adelante, deatre del precese de 1a -
ceagulacién se formara una substancia llamada trpmbina.‘Que

altera mas a las plaqugtis para~Que=se reunan de manera irre
versibié,qcreéndo asiiun,tapbn'hermético y resistente.

MECANISMO DE LA COAGULACION

| La ccagulaciﬁn es un fenbmeno que puede ocurrlr dentro
s fuera del 0rqau1sme. ecurre en la sangre que ne circula.
a diferencxa de la aglutinac16n Plaquetaria que sucede en
la sangre circulantel. Esta’ transformac16n de 1a sangre se
da pbr 1a. mater1al1zac161 de £1bras finas existentes en 1a
sangre compuestas de un mater:al deneminade £1brina que lle:
va entre si eritrecites atrapados.

BT proceso de la ceagulaciém se imicia per la fomnacibn
en 1a sangre de una substanc1a llamada "activader de pro
trombznp"' 1a cual es produclda inmediatamente desputé de -
sucader rotura del vasq s;nquinao. o lesiix a las’ pluquatus
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-en la sangre4.La presencia del activador de protrembina,
también llamado comunmente Tromboplastina Tisular, reaccis-—
na con una substancia presente en la sangre llamada protrom
hina; que en condiciones normales es inactiva. La pretrembi
na es convertida en tromhina por acciédn del activador de ——
protrembina v otros factores, 1a trombina a la vez actda so
bre el fibrindaeno soluble en el plasma, para polimerizarlo
en filamentos insolubles de fibrina.

El activador de protrombina (trembeplastina tisular) -
que desencadena la coagulacién de la sangre, puede provenir
del tejido lesionado y, entonces, se dice que es un facter
extrinseco; esto es, es un factor que no se origina en la -
sangre. El1 mecanismo de la coagulacién, sin embargo, puede
ser desencadenade también por un factor intrinseco, una —-~-
substancia que se origina en la sangre. Es un facter intrin
seco el que desencadena la coagulacién cuando la sangre en-
tra en contacto con una substancia extrafia, come 10 es la -
superficie mojable de un tubo de ensayo. Cuando se produce
el tapén plaquetario en los sitios de lesién vascular, o--
peran tanto el factor extrinseco come el intrinseco para --
desencadenar el fenbémeno de la coagulacién. de modo que. 0--
curre formacién de Ffibrina (coagulacién)en los sitios de a-—
glutinacién plaquetaria1

Durante la etapa de trombocitolisis (metamorfosis vig—-
cosa) las plaguetas liberan un fosfelipido denomirade "fac-
tor plaquetario 3", que reacciona con otras substancias del
plasha pdra formar treomboplastina, que a. su vez estimula el
‘cambio de protrombina en trombina. La trombina ademds de --

convertir el fibrinégeno en fibrina, actdia directamente en-
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~las plaquetas de manera semejant® a la coligena, es decir,
induce mis agregacién y mas trembocitolisis.

Tanto en la forma extrinseca como en la forma intrinse-
ca, es necesaria la presencia de iones de calcio para las

. L. 4
diversas reacciones del proceso de la coaqulacién .

RETRACCION DEL COAGULO:

Despues que se ha formado el Tapén Plaquetario, o el —-
coaqulo, sucede una reduccibébn de la masa formada, fenbémeno
que se conoce como retraccibdn del coaqulo. La reducciébn de-
tamaiio v de dencidad de esta masa es consecuencia de la e--
liminacién de aran rarte de plasma del coaqulo, que es con-
vertido en suero v que lleva consigo la supresién del fibri
noqeno vy demas factores de la coagulacién. |

La retraccién del coaaqulo es dependiente de la presencia
tanto de plaguetas como de fibrina dentro del material que
ge contrae. Se cree que la contracciédn esta dada por una Pro._
taina contractil llamada trombostenimna, existente en las ;—
plaquetas, que es liberada en la etapa de trombocitolisis. -
8e ha sugeride también que es esencial el ATP (adenosintri-
fosfato) del tejido lesionado y de las plaquetas para que -
ocurra la contraccién del coaqulo, debido a Que el ATP es
rico en energia y el proceso de retraccién requiere de eney
gia. E1 ATP se encuentra en toda célula y su Qesintegraciéh'n
origina la presencia de ADP, el cual estimla la Scumu;a—;e
cién plaquetaria. Se ha supuesto que la energia de el ATP o
interviene reuniendo las moleculas sucesivas de les hilos -
de fibrina, o bien, proveca una formacién:creéiénte'de arfu-j[

qas en los hllOS con lo cual se d1sminuye la 1ong1tud de—-- =

los mismos y se exprime suero del coagulo.
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La retraccién del coagulo, luego entences, no ecurce en
condiciones de deficiencia plaquetaria, pues es necesaria la
presencia de un numere suficiente de plaquetas para que ecu-

rra retraccién del coagulo.



1
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CAPITULO: 4

ETIOLOGIA DE LA
PURPURA TROMBOCITOPENICA

Debido a las diversas variedades existentes de Pdrpura-
- Trombocitopénica y para poder proporcionar un mejor'enten-—
dimiento al lector, se ha clasificade etiolegicamente a la
Pdrpura Trombecitopénica de acuerdo al meéanismo cCoR que —-~
este relacionada cada variedad de tromboc1topenxa.

'Los mecanismos de ‘1la dismimucién plaquetaria cempren-—-
den: I- Producc:én ancrmal de plaquetas- II— Alteraciones -
en la distribucién plaquetaria- ITI- Aumento en la rapxdez
de su destrucc:én (cuadro 4-1).

(cuadro 4-1) CAUSAS DE TROHBOCITOPENIA7

I~ DEFECTO DE PRODUCCION
A) Tronbopoyesis reducida (megacariocitos reducidos)
1) Lesién medular: fﬁrmacos. subst;ncxas quﬁm;qas.\ragig“
~ cién, infeccién. - | | B
-2) Insuficienc:a medular°'adquirida, congénita
(sindrome de Fanconz, amegacariocitzca) ‘
3) Imvasién medular: carcmoma. leucenia, 1in£oma. fi-
~brosis. ,
4) Falta de estimle medular: deficiencia §e'trpmbop§§
yetina. ' - ','
B) Haduracidn defectuosa (megacariocitas normales o tumen-'
tados) ' . . A -
1) Deficiencia de B, deficiencia de 4cido felice
2) Hereditaria. sindrome dn Viskott—Aldrich anumalia
de H:ybﬂegglin ' ‘
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I1I- SECUESTRO (distribucién alterada)
A) Esplenomegalia
B) Amestesia hipotérmica

TII- DESTRUCCION ACELERADA
A) Anticuerpos:
1) Autoanticuerpos
a) Pérpura Trombocitopémica ITdiopatica" (PTI). lupus-
er:tematoso sistémico, amemias hemoliticas. e
fermedades 11nforret1culares ‘
b) Farmacos
2) Aloanticuerpos
a) Incompatibilidad matermefetal
b) Posteriores a transquiéngs
B) Ne immmolégica B
1) Lesién debida a
' ' a) Infeccién
b) VAlvulas cardiacas protésicas
2) Por comsumo |
a) Trombina em coagulaciéa imtravascular diseminadaﬁ
b) Pdrpura Tromboc1topénica Trombésica o
3) Pérdida por hemorragia y tramsfusién masiva
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Trembocitepenia por defecte de preduccién.

!

TROMBOPOYESIS REDUCIDA POR:
"LESION MEDULAR"

La trembepoyesis (fermaciém de trembocites e plaquetas)
reducida puede ser el resultade de diversas causas; exter-—
mas o imtermas que afectan a la médula ésea y em Cemsecuem
cia a les megacariocites. Las causas texicoquimicas, infec
ciesas e radieactivas pueden reducir la cantidad e calidad
de les megacariecites debide a alteraciém imtrimseca per—w
daffe amatemice e funciemal, @ ambes a la vez, del tejide
hematepoyetice de la médula édea, em donde muchas veces --
también salén afectades les eritreblastes y les gramule --
blastés. La trombecitepenia resultante de afecciém a les -
megacari.citqs\se conece tambiém ceme trembecitepenia ame-
ga’ciri.oci tica.

Bi'ﬁatbgbnesis de la trembepeyesis reducida ebedece a
uma agresiém mieletoxica directa a les megacariecites, Pg
diende resultar en destrucciém, © em imhibiciém de su ai-
ferenciicidn,én pPlaquetas. La agresiém mieletexica puede
imvelucrar o re, destrucciém de las plaquetas circulantes,
Cuande la trembecitopenia se debe a afeccién de las pla--
quetas circulantes, recibe el mombre de trombecitepemia me
g?ciriicitica. ,

La agrecién mielotoxica directa es ebservada preferen-
temente. .em comsecuencia a radiaciemes ionizantes vy, ébﬁ ——
ciertas substancias quimicas come las mestazas mitregema--
das, antagemistas del icide felico, amtipirumices, dregas
antitireideas, etc.

Les agentes mieletexices destruyem 10s megacariscites-
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-y las plaquetas e paralizan les sistemas enzimatices de -
les primeres, com le que se detieme su diferemciaciém. De
bido a que comunmemte participan ea este precese texice e-
tras pregénies celulares de la hemocitepeyesis, es bastam-
te frecuente observar un cuadre hematice de tipeo aplasice
o hipeplasico que revela uma participaciéa medular glebal
que imcluye pancitepemia.

Dentrc de las infecciones que prevevam depresiém de 1la
médula ésea, podemes citar: tifeidea, sepsis grave, virue-
la, varicela, sarampiém, escarlatina, rubéela, mememucleeo-
gis infecciesa, lupus eritematese, sarceidesis.

Les farmacos usades cerrientemente em el tratamiemte -
de leucenias, linfemas y carcinemas, sen capaces de predu-
cir trembecitepemia a causa de aplasia megacariecitica., —-
Las dregas cemo el ore ¢ las sulfemamidas, tambiém pueden
presemtar depresién de la médula ésea y la comsecuente pam
citepenia. '



-
~1 .
{

Trembecitepenia por defecto de produccién.

TROMBOPOYESIS REDUCIDA POR;
"INSUFICIENCIA MEDULAR"

(Sindrome de Fanceni)

Es frecuente obaservar que las insuficiencias renales -
son acompafadas de alteraciones éseas (esteomalacicas) que
logicamente invelucranr a la médula ésea. La depresiémn de -
la médula ésea causada por estos u etres facteres, determi
na el cese de la producciébn de les eiementos medulares; e-
ritrecites, gramulecites, megacariecites. La impreductivi-
dad de les megacariecitos origina trembecitepenia.

El siadreme de Famceni es una enfermedad que inclﬁye -
manifestaciones de insuficigncia renal y osteomalacia en—-
tre otras, come consecuencia de defecte de la funciém tu--
bular renal para la resorcién de glucesa, amineacides y —-
fosfatb. En ocasiones puede haber acidesis renal aunque ne
es ebligada. Caracteristicamente la enfermedad puede pre—-
sentarse cemo una rara cembimacién de sintemas, y ecurre
por 10 comin en nitles. No ebstante se ha descrite aunque
con muche mener frecuencia un sindreme de Famcemi de ca-
racter idiepatice en leos adultosg.

El1 sindrome de Fanconi puede ser heredade e adquiride.
las diversas formas hereditarias sen predeminantemente --
transmitidas por aberracién cromesomica en un caracter re-
cesive. Aunque se ha observade enfermedad de Fancemi idie-
patica en el adulte, es posible que esta sea eriginada tam
hidm per un caracter hereditarie. Prohahlemﬂnte.ia~man1fe§

tacién derl <tfndrome de Fanconi en la edad adulta, pudiera



gser debide a uma resisteancia del organismo que le lleve a
vencer las etapas graves de la enfermedad caracteristicas
del periede de la nifiez, per lo que se cree que la maaifes
tacién del sindreme hasta la edad adulta sele fue desenca-
denada per un facter idiepatice.

El sindreme de Fanceni puede depender de lesién tubu—-—
lar renal per almacenamiente de cistima, intexicacién per
cadmie @ pleme, ~nfermedad de Wilsen (degeneraciém hepate-
lenticular), asi ceme tambiém per cemsume de tetraciclima
descempuesta (epiarhidretetraciclima). Cuande se preduce
la aci§csis renal es frecuente la hipecalcemia.

El cuadre clinice del sindreme de Farcemni cemuamente-
se presenta cen grave anemia macrecitica refractaria y pre
gresiva, pigmentacién cutanea parda y en manchas, debili--
dad, temdemcia a hemerragias, anemalias cengémitas e hipo-
plasia de 1a médula ésea con la consiguiente pancitepenia.
La amemia ebservada en el sindrome de Famceni es conside--
rada generalmente de naturaleza hipeplasica.

La patelegia del sindrome de Fanceni es per lesién a =
nivel del tubule proximal renal, come resultade de una ——-
inhibicién neo competitiva de les mecanismes celulares que
aseguran la funcién de transporte en el tubule preximal. -
La lesién erigima inhibicién de la capacidad tubular. de —-
transperte. En les caseos graves sen ebservades cambies mer
felegices, em donde se veu,dismihuidos les erganites celu-
lares y la masa celular de la percién preximal del tubule
centerneade proximal (lesién en cuelle de cisne).

El tramsterme de la funciém tubular erigimna las alte--
racienes de la cempesicién de erina y plasma. Les valeres
finales de recuente y analisis de expresién del sindreme—-
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~sen mis periferices y guardan relacién cen el tramnsterne
de 1a fisielogia del rifien y cen la causa primaria del —-
sindreme. La esteomalacia o el raquitisme reflejam la fal-
ta de potasie inerganice; la debilidad muscuiar indica per
dida de petasie vy fesfate. La diabetes insipida que revis
te a la pitresina, se diagnestica a veces en les nifies an-
tes de recenecer el sindreme. Puede haber sefiales de la —--
causa primaria del sindreme ceme; cristales de cistima en
la cornea, antecedentes de exposicién a medicamentes anti-
micrebianes e texinas, e bien el antecedentelde afecciébn -~

en algin miembre de la familia.



Trembecitepenia per defecte de preduccién.

TROMBOPOYESIS REDUCIDA POR:
"INVASION MEDULAR"

Cuando la médula ésea no es capaz de preducir célulds |
suficientes para reemplazar las que se utilizan nermalmen~
te; se dice que esti per lo menes en estade relative de i!
suficiencia. Esto preveca la censiguiente dismimuciér de -
la cantidad de eritrecites, plaquetas y leucecites (pamci-
tcpenia)?

- La médula ésea en cendicienes mermales tiene capacidad
para respender a las demandas de preduccién de les elemen-.
tos fiqurades e fermades de la sangre (eritrecites, piaqug
tis. granulecites) que sen eliminades constautemente en —-
condiciones fisielegicas nermales. Muchas veces cuande di-
ches elementes sufren destruccién acelerada per causa amer
mal, es mantenida censtante per determimadeo tiempe la can-
tidad de ‘elementes figurades em la samgre circulamte, gra-
cias a la capacidad de la médula ésea para mantener el e—-
quilibrie hematice. |

La alteracién de la médula ésea puede ocasiemar amemia
‘aplasica, debide al desarrelle de pancitepenia ceme resul-
 tade de la insuficiencia medular. Ceme se describe em o—-
tres subcapitules de este trabaje, la insuficiencia medular
és.gl resultade de agresienes a la médula ésea causadas per
agentes diversos: quimices, farmacelegices, infecciemes, -
causa genetica (sindreme de'Fanconi) y neeplasias.

ANEMTA APLASICA
El termine amemia aplasica se ha aplicade clasicamen--



-te a les cases de pancitopenia en que hay una médula ésea
acelular e hipecelular. Ne obstante a veces también se eb-
serva pancitepenia en pacientes con un cuadre clinice de-
anemia aplisica cen medulas nermecelulares e incluse hi---
percelulares. En estos cases se ha heche el diagnestice -
de anemia refractaria mas que de anemia aplasica.

La anemia aplasica es conocida también cen les sinémi
mes de anemia refractaria primaria, anemia arregenerativa,
anemia hipeplasica y panmieleptisis. Aunque el nembre de
anemia aplasica lleva implicite a la anemia, su traduccién
hematelegica incluye también leucepenia a expensas de neu
tropehia. asi misme trembeocitepenia. Este se traduce cli-
nicaﬁente pbr sindrome anemice, que incluye hemerragias -4

capilares y la aseciasién frecuente de infeccienes.

ANEMIA APLASICA POR NEOPLASIA
_ La pancitepenia per insuficiencia medular cénsecﬁente
a invasién neeplasica es conecida cen el nembre de anemia
miélofti;ica, que es manifestada ceme anemia refractaria-
de evelucién lenta. La anemia mieleftisica es eriginada -
per una infiltracién tumeral en la médula ésea (mielefti-
sis) dekcéluias neeplasicas que reemplazan el tejide he--
mafbpoyetico nermal, las éuales previenen de enfermedades
come leucemia, linfema, carcinema, fibresis; y preducen -
| pancitepenia por alteracién de les tejides hematepeyeti—-
cosS;‘No'se ha dilucidade verdaderamente si la accién de
las células invaseras consiste en expulsar a les megaca-—
riecites de la médula ésea o si consiste en utilizar la -

ﬁutriéidm dispenible, en tal medida que privan a les mega
carjecites de los substratos que necesitan, diasminuyende -
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-con este la trombopoyesisll.

Otre mecanismo que origina insuficiencia medular per-
diseminacién ngeplasica, es ol qye ecurre debjdoe a carci-
nona; priycipalmente el de estemage, €l cual preduce insu
ficiencia medular, secundaria a perdida de hierre per he-
merragia crénica, producida por erosi‘g tumeral em la su-
perficie interna del estemage. L3 pgrdida de hiexrre prove
ca estimulacién excesiva a la funcién de la médula ésea y

consecuentemente un estade de jmsufjciemacia medular.

TROMBOCITOSIS

La tremboecitesis es una afecciém que lleva implicite
el aumente de la cuenta plaquetaria; este es cauSado:por‘
alteracién a la médula 6sea o per respuesta reactiva a -
un padecimiente primarie. Depe.dicjﬂo’del erigea de la -
causa que estimule el aumento plaquctario. este podrazse:
de tipo transitorio y 4= poca imtemgidad (tronboéitoéis)-
e bien, pedri ser de duraciém sesteyida y de gravedad im-
tensa (trombecitemia). : -

Trombecitesis. - Puedevpresentarse secundariamente a -
enfermedades maligmas ceme carcinema y enfermedad de Hed-
king, y censecuentemente también a etres pracesos.c.moé -
transternos por deficiencia de hierro, hemorragia intemsa,
esplenectomia y también en respuesty a ejercicie. Esta --
trembecitesis también suele comecerse como trembocitesis
secundaria o benigna, y su recuente plaquetario escila enm
tre 400 000 y 800 000 X mm3. En estas cemdiciones las Pla
quetas tiemem una morfologié noermal, y mne ocurre hemerra-
gia atribuible a 1la trombocitosisg. La causa de esta trem
bocitesis relativa se desconece, prebablemente represen-;

te una respuesta proliferativa megacariecitica inespecifi




_Ca a la necrosis tisular.

Trombocitemia.—- Se caracteriza per presentar una ele-
vacién del recuento plaquetarieo, que, a diferencia de 1la
trombecitesis, es sestenide y de mayor intemsidad. Em es-
tas circunstamncias les aumemntos plaquetaries puedea ser -
mayeres de un millen per mm3 y les megacariecites suelen
presentar una pronunciada hiperplasia. Las plaquetas eb--
servadas en les fretis tefiides sem de ferma abigarrada, a
la vez sem ebservades tambiém fragmentes de megacariecites.

La trembecitemia es umna enfermedad mielepreliferati—-
va, que puede presentarse ceme parte de alguna de las en
fermedades mielepreliferativas ceme leucemia mielegena,
pelicitemia vera y mieleescleresis, e incluse puede pre-
sentarse sela, ea Cuye Casoe se cemece ceme trembecitemia
esencial (trombecitemia esencial e hemorragica)7.En algu
nes cases la trembecitemia se ha presemtade despues de -
la esplemectenmia.

- Les pacieates afectades de trembecitemia suelen temer
tendencia a sangrar, asi come tambiém a sufrir trembesis.
No se comoce la causa de la diatesis hemorragica de la -
trembecitemia, aunque puede deberse a que las plaquetas
sean cualitativamente defectuosas y fumcionem mal.Per —-
le general las hemorragias disminuyen al descender la --
cantidad de plaquetas. Per su parte las trembesis preba-
blemente sean causadas per acumulaciém y liberacién del-
"Facter 3" de plaquetas. En los estudies hematices de 1a
beraterie se ha ebservade hiperpetasemia en la sangre de
les paciemtes afectades de trembecitemia, ceme cemsecuen
cia de la liberacién de petasie per parte de las plaque-

tas, ecurrida al ceagularse la samgre in vitre, © le que



-equivale a la fermacién de trembes in vivo.

Hiperplasia gingival produ-
cida por leucemia monocitica,



Bquimosis (foto del Jado izquierdo) y pe
tequias (foto del lado derecho). Observe-
se que no obstante la severidad de las ma
nifestaciones de la pArpura trombocitopé-
nica que ‘ipvaden todo 21 cuerpo, estas —-
con poca frecuencia se observan en la ca-
ra. Beta caracteristica impide al odonto-
que desconoce la enfermedad, la sospecha
de un transtorno sistémico en el paciente,
debido 2 que las manifestaciones del cuer
PO, generalmente son encubiertas por la -
ropa.



Trombecitepenia per defecte de producciém

TROMBOPOYESIS REDUCIDA POR:
“"FALTA DE ESTIMULO MEDULAR"

La produccién nermal de plaquetas es dependiente de
un factor plasmatico 1llamade "trembepoyetima", per le -
tante; la deficiencia de este facter estimulader puede
causar ineficacia en la trombopeyesis, y ea censecuencia
una resultante disminuciém de plaquetas. Esta acciém es
andleoga al efecte de la eritrepeyetima sobre la eritre--
peyesis para la producciém de eritrecites.

En cendicienes fisielegicas mermales, la cantidad --
circulante de plaquetas es mantemida censtante gracias -
al efecteo de la trombepeoyetima que regula la preduccién
de plaquetas v por ende la cantidad circulante de estaé}

E1l mecanisme retrealimentadexr de la trombopoyetina,
tiene su efecte cempenSador de plaquetas, en las situa-
cienes de disminucién de plaquetas, ya sea per desgaste
de estas em la fermaciém de trembes per reparaciém de -
algin vase sanquinee, ¢ per pérdida de plaquetas per he
morragia grave, o bien, por destrucciém fisielegica mer-
mal de las plaquetas en el sistema reticule endetelial.

La presencia de trembecitepemia prevecara la apari-
cién de trembepeyetina, mientras que la pregencia de —--
trembecitesis inhibira la preduccién de trembepeyetina.

A pesar de lo‘poco que se sabe acerca de la trembe-
peyetina, se infiere que la preduccién de ésta se encuen
tra aumentada ¢ disminuida dependiende de la presemcia -
de trembecitepenia e trembecitesis respectiv;mente. EQ-
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tudios experimentales demestraren que la inyecciém de sue
reo de donaderes cen trembecitopenia aplicada sebre anima-
les nermales, provacara una mayer imcerperacién de isete-
Pes en plaquetas nuevas que la inyecciém de suere de de--
naderes normales

Debide a que les meqacariecites de pacientes cen trem
becitepenia dependiente de una destruccién aumemtada de -
plaquetas sen mis velumineses y mids numereses que en €S—-
tade nermal; se ha supueste que la accién de la trembepe-
vetina consiste en provecar aumente de velumen del mega--
carieblaste, y ademas también estimular en el misme mega-
carieblaste divisiones endemiteticas adicienales para —-
aumentar cen este la preduccién de las futuras plaquetas;
también es probable que la trembepeyetima actue sobre —-—
las células madre compremetidas, para causar la preduccién
de un nimere elevade de megacarieblastes.



Trembecitepenia per defecto de produccién.

MADURACION DEFECTUOSA POR:

"DEFICIENCIA DE VIT. 812, DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO"

La trombecitepenia debida a inmadurez megacarieciti--
ca, es sble una de las manifestacienes que acentecen en -
el curse de la anemia megaleblastica; enfermedad que se -
caracteriza por presentar células precurseras eritreides
de gran tamafio 1lamadas "megaleblastes" .l.es megaleblastes
son células inmaduras, morfelegica y funcienalmente aner-
males, que se preducen come resultade de perturbaciomes -
en 1la eritropoyesis debido a alteracienes en el ADN causa
das por insuficiencias de vitamina Bip ¥ de 4icide félice.

Por ser afectadas en las anemias megaleblasticas las
tres series hematopoyeticas: eritropeyesis, trombepoyesis
v granulepoyesis; las anemias megaleblasticas se caracte-
rizan per presentar anemia, leucepenia y trembocitopeaia.
Ademas de aseciarse frecuentemente cen lesienes bucales,
gastreintestinales o neurelegicas. '

El grade de evolucién de la anemia megaleblastica de-

rendera de la causa, ya sea deficiencia de vit. B o

’
deficiencia de &cide félico. La deficiencia de vit?BlQ -
debido a sus requerimientes minimes para las necesidades
corporales diarias (2-5 micregrames) es de evelucién len
ta, v su manifestacién suele aparecer al cabe de varies
afles, ne asi la deficiencia de &cide félice que es de --
pregrese pronto y se presenta al cabe de unas semanas.
El megaleblasto es una célula que se caracteriza per

presentar una desproporcienada relacién entre el micleo--



- y el citeplasma, asi ceme también despreperciém entre
la cantidad de DNA y de RNA. La deficiencia de vitamima
B, VY de 4cide félice impiden la simtesis adecuada de --
DNA, el cual tiene su efecte en las células que tieanea un
recambie relativamente rapide, ceme les precurseres hema-
tepeyetices en la médula ésea, y ei epitelie mucese en el
aparate gastrointestinal. En estis cendicienes aunque la
divisiémn celular se entorpece, el desarrollo celular cCen—
tinua nermalmente, presentande las células hematicis —
niclee de aspecte joven y citeplasma grande de aspecte ——
vieje. la relacién entre el RNA y €l DNA se ve desprbpor-

ciemnada, debide a que la deficiencia de vit.B o y'devaci-

_ 1
do folice afectan pece e nada el RNA, per le cual este se

ve ea cantidad aumentada.

FISIQLOGIA DE LA VITAMINA 312 Y DEL ACIDO FOLICO.
Vitamina B,,.~ La vitamina B,, desempefia un papel im-
pertante en la sintesis de DNA, al simtetizar cempuestes
de degsexirribecile a partir de 1a cenversién de ribeRnu——-
cleetides; sintes:s que es esencial para la dlvisitn Cloum
lular. ‘
La vit.312'(factor‘extrinseco) es liberada dnwlos;algh_ ”
mentes durante la digestiém, y para peder legrar su'absq!
‘cién, requiere de la imteracciém cem uma glucoproteina -
preducida per las células parietales del estémage llamada
facter intrinsécca El facter imtrimsece fumciema ceme uma
preteina tramspertadera que facilita la abserciém de la -
vit. Bla'desde la mucesa gastrica hasta la circulaciém, -
donde es captada per el higade, 1a médula y etras células

pr011£erantes. Des preteinas plasmaticas (trllacobalamila-
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-1 y transcebalamina II) se encargam de tramspertar la —

vit.B12 en la sangre, especialmente la transcebalamina XI.

Anemia Permiciesa.

La anemia perniciesa es uma ferma frecuemte de défi-—-
ciencia de vit.Bl2 que se caracteriza per presentar ane—
mia megaleblastica.

La deficiencia de vit.Blé en 1a amemia permiciesa, es
ta cendicienada per la imcapacidad del femnde gastrice pa-
ra secretar cantidades adecuadas de facter intrimsece que
12° El fraca-
se de la secreciém de facter intrimsece previeme de la ma

asegurem ia absercién intestinal de la vit.B

cesa glamdular del femde.

Les caracteres primncipales de la amemia perpiciosi -
sen les siguientes: 1) amemia megaleblastica crémica y pre
gresiva de comienze imsidiese; 2) aquilia gastrica; 3) pre
sencia frecuente de tramstermes néﬁr.logiccs Y, en memer-
grade gastreintestinales y 4) mejeria variable al admi——-
anistrar vit.B 10 Per via parehteral. _

La deficiencia prolengada de hierre puede predlsponer
la apariciém de anemia megaleblastica, al or:ginar atre —'5
fia de estémage. Se ha sugeride que la atrefia gastriCa -,:
pudiera ser debide también a la existencia de anticuerpos
dirigides centra las células parietales, aumque se c:eé -
que estes séle sen manifestaciemes secundarias a 1la pate-—.
legia del tramsterne. -

La presemcia de manifestaciemes meurelegicas depende-'
ran de la participacién del sistema merviese. Las manifes
tacienes neurolegicas pueden cempremder: parestesias; in-
ceerdinacién de les mevimientes veluntaries, rigidez, es



-pasticidad en extremidades inferieres que pueden invali-

dar al enferme, psicesis, irritaciém de lengua.

Acide Félice.-- El1 &cide félice tieme un efecto sobre

el DNA muy similar al de la vit.B,, .Esencialmente la fun

cién principal del &acido félice cemsiste en prepercienar
ala vit 812, sus formas biequimicas derivadas, ceme sen,
los grupes de carbone, les cuales sen indispemsables para
la conversién y la transfermaciém final de la vit.B12
Dada la interaccién existente de el d&cide félice cen

la vit.B les transtermes ecurrides en las deficiencias

12’
de dcide félico, es posible que sean a cemsecuencia de u-

na mala utilizacién de la vit.B 5s COMe reciprecamente —-

1l

también pudiese ser que la deficiemcia de vit.B sea re-~

‘sultado de una mala utilizaciém del &cide Pblic:?
Las reservas corperales de &cide félice y sus derivades
son meneres que las de la vit.B,,, debide a que las camti-
dades utilizadas de &cide félice en las necesidades dia—
rias (50 microgrames) sen mayeres que las empleadas per -
la Vit.B,,,
dcide félice sea muche mds frecueate en las persenas des-

siendo por este metive que 1la deficiencia de

amutridas. Les sintemas per deficiencia de acide félice -
pueden presentarse a los poces meses de iniciada la desnu
tric:én}o

Les precesos que aumentan las necesidades cerperales-
generales ceme el embaraze, tiemden a prevecar um estade
de insuficiencia de 4cide félice, sebre tede si la dieta
es deficiente. Un leve aumento de las necesidades de aci-
' de Pélice prebablemente ocurra en pacientes cen amemia —-
crénica, en quienes puede desarrellarse insuficiemcia de

la médula ésea y, en alqunos, crisis aplastica (esta oca-
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~-siena insuficiencia de eritrecites, ﬁlaquetas y granulo-
cites). Esta deficiencia relativa de acide félice es cau-
sada per una estimlacién censtante a la eritrepeyesis —-
(la cu#l requiere de dcide félice y de vit.Blz), Para que

compense las perdidas hematicas por hemélisis crénica.
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Trombocitopenia por defecto de preduccién.

MADURACION DEFECTUOSA POR:
‘ "HERENCIA"
SINDROME DE WISKOTT-ALDRICH, ANOMALIA DE MAY-~-HEGGLIN

De la misma manera que la trombecitepenia causada. per
deficiencia de vit.B,, ¥ scide fPélice; la trembecitepenmia
heredada, manifestada en el sindreme de Wiskett-Aldrich y
en la aﬁomalia de May-Hegglin, tiene también su patelegia
per afeccién a la trombmpoyesis. En estas circunstancias
la médula ésea puede tener una cantidad normal e aumenta-
da de megacariecites, pero, coen merfelogia y funcienamien

te anermal.

SINDROME DE WISXOTT-ALDRICH.

El sindrome de Wiskett-Aldrich es una afeccién heredi-
taria recesiva ligada al sexe (sele la padecen les vare—-
nes). La afeccién es transmitida por portadores hembras -
ne afectadas; en algumes casos se ha viste pertadores cem
trdmbocitopenia moderada.

El sindrome de Wiskett-Aldrich es ebservade duraate
les primeres afios de la vida y se caracteriza per proseh-
tar: a) purpura trombecitepenica crénica com anermalidad
de megacariecites, y plaquetas pequeflas y de ferma aner--
mal; b) eczema de tipe censtituciemal; c) imfeccienes re-
cidivantes (otitis, piedermias, brenceneumenias, meningi-
tis, sepsis), y d) deficiencias inmumelegicas.

Las caracteristicas celulares del sindreme estan cems
tituidas per la presencia de: megacariecites con merfele-
gia aparentemente nermal, y que centienen llamativas ane—
malias nucleares; plaquetas de tamafie reducide y de fer--
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~ma anermal que sufren acertamiente del plaze de supervi--
vencia; escasez de linfecites cen disminucién pregresiva -
en su nimere.

Frecuentemente la enfermedad desarrella alteraciemes -
malignas linferreticulares. Um rasdge caracteristice es el
baje titule de anticuerpes de grupe samguinee "Amti A" 6 -
"Anti B" .Se ha censiderade que la presemcia de meeplasias
en el sistema linferreticular, ebedece al efecte estimulan
te crénice de las infeccienes, é directamente al efecte de
les déficits immurelegices presentes,

La trembecitepenia del simdreme de Wiskett Aldrich me
es consecuencia del aumente de la destrucciém periférica
de plaquetas, sime de la preducciém reducida y defectuesa
cemnsecuentes del falle de maduraciém relaciemade cen las
amemalias estructurales de los megacariecites. |

Se cree que la supervivemcia acertada de las plaquetas
es atribuida a defectes imtrinseces, es decir, a la merfe--
legia arermal de las plaquetas,y ademis a que las plagque-
tas sem cualitativamente deficiemtes. Pesiblememte el de-
fecte fumciexal de las plaquetas, ceme también el de les
macrefages, cemsista en ura alteraciém de la fosfirilhciln'
exidativa (ADP) 13.

 Las deficiencias cualitativas de las plaquetas impidenm
la’ agregacién de estas al ADP, celigeme, y sebre tede a a-
dienaliua: este las situa ceme particulas extrafias para el
sistema reticule emdetelial demde sen fagecitadas prematu-
ramente. ' '

Em gemeral les afectades per el simdreme de Wiskett-
Aldrich, mueren a leos peces meses de edad ¢ a les pocos -
afies per hemerragia e infecciém, y les que sebreviven sué-
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-lern sufrir enfermedades malignas em su infamcia.

ANOMALIA DE MAY-HEGGLIN.

La anemalia de May-Hegglin es una eanfermedad que se a-
cempafia de trembecitepemia ligera y diatesis hemexrragica
excepcionalll. Es cemsiderada ceme uma aloma;ia censtitu—
ciemal familiar de herencia prebablememte demimamte. Carac
teristicamente la enfermedad presemta agramdamiemte en el
tamafie de las plaquetas, asi ceme tambiém imclusiém de les
cerpuscules de D¥hle en les leucecites polimorfoxucietres%s
Las plaquetas sem cualitativamemte amermales e imcluyem a-
nnnalias per dismimuciém del *"facter 3 -plaquetarie®. ge ig-
noraIHMS_acerca de la amemalia de Mly—Hegglin p6r sérmnicg
se su centenide en las bibliografias.



Trombecitepenia per secuestre

ESPLENOMEGALIA

La esplenemegalia es el agrandamiente d4el baze ecasiena
de per un excesive funcienamiente de diche ergane (hiper-
esplemisme).

El bhaze es un ergane linfatice imtimamente ligade cen
la circulacién; este es, pesee uma fumcién de imntercambie
eatre las células centenidas en su fende esplénice, Con --—
las células de la circulacién periférica. Las células cir-
culantes que pasan a través del baze, sem filtradas em sus
sinuseides durante el trayecte de la circulaciém a través
de la pulpa esplénica. Las células y les restos celulares
en estade de caducidad, sen retemidas em les pequefies si-
nuseides, dende después sen elimimades per la acciém del
sistema reticuleendetelial del baze. Normélmente sen eli-
minades per este sistema les eritrecites viejes. Al pare-
cer, en la accién de filtrade del bazo; sen separades ——--
ciertes cuerpes de imclusién de les eritrecites, sin que -
diches eritrecites se destruyan, pesiblemente esta accién
suceda también cen las plaquetas encemtradas em las mis-
mas cbndiéiones.

Pir ser el baze um ergane limfeide, este tieme parti-
ciparién en la preducciém de leucecites menemucleares y
prebablemente también en la fermaciém de amticuerpes.

De la tetalidad de plaquetas centemnidas en el sistema
cardiov;scular, nermalmente se emcuentran almacemadas ea

el baze la tercera parte de el tetal de plaquetas. Um ba-
| ze aumentade de volumen,‘tiende a4 acaparar mayer camntidad
de plaquetas perifericas (hasta el 90 %), diasminuvemde --
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asi la cantidad de plaquetas circulantes. Puede preducir-
se una gran acumalacién de plaquetas en el baze, a pesar
de una preducciém nermal y una sebrevivencia mermal de pla
quetas. La acumulacién anermal de plaquetas én el baze, ne
medifica el centenide tetal de la masa Plaquetaria, pere
8i disminuye la cantidad de plaquetas circulamtes.

Las plaquetas jevenes tiendem a acumularse en el baze
ex mayer prepercién que las plaquetas viejas, mientras --
que las plaquetas que estan cubiertas per anticuerpes —--
tienden a ser secuestradas cen mas facilidad por»el'bllo15
Se sabe que el baze es particularmente fructifere en sew-

' cuestrar hematies que ham abserbide camtidades relativamen
te pequefias de anticuerpes e anticuerpes inco-plétqs, mien
tras que el higade, juntamente cen el baze y con:toda Pre-
babilidad 1a médula ésea, eliminan de la circulﬁeibn les -
hematies completamenfe cubiertes de anticuerpes per medie
de la accién de su sistema reticuleemdetelial.
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Trembecitepenia per secuestre

ANESTESTA HIPOTERMICA

Se ha ebservade que durante el periede de hipetermia -~
preducide per el efecfo de la anestesia general, las plaque
tas dismimayen en niimere en la circulaciém general. Este se
ha cemprebade al encentrar dqurante la hipetermia, acumulacie
nes de plaquetas em baze, higade y, pesiblemente, em intes-
tine y médula. Esta trembecitepemia es pasajera, ya que las
plaquetas vuelven a la circulaciém al recaleantar €l cuerpe.
Se cree que la permeabilidad aumentada de les capilares du-
rante el gelpe de caler explica la disminucién del mémere -
de plaquetas en este p'roceso?'q '



Trembocitepenia censecuente a destruccién

acelerada de las plaquetas per

"Auteanticuexpes"

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA (PTI).

La phrpura trembecitepénica idiepdtica es uma enfermedad
frecuente de etiolegia pece cenecida, ne ebstante es censi-
derada cemo una enfermedad autoinmune, debide a les frecuem
tes hallazges de anticuerpes especifices antiplaquetaries -
en el suero de les pacientes afectades de pédrpura trembeci-
tepénica idiepdtica. Este heche hace evidente el supener que
las cifras bajas de plaquetas de la pdrpura trembecitepénica
idiepdtica, sen primeramente debide a destrucciém plaquetaria
per causas inmunelegicas y, secundariamente per causas de trem
beci tepenia per secuestro de plaquetas per parte del baze 6,
per deficiencias preductivas plaquetarias per disrequlacién
de 1a funcién tremhepovetica a nivel medular?2

El mecanicsme de destruccién acelerada de plaquetas, es-
ta determinade per facteres de erigen immunelegice, censti-
tuides per anticuerpes especificos antiplaquetaries de tipe
IgG. Estes anticuerpes especificos eliminan a las plaquetas
de la circulacién per medie de destruccién y de acertamien-~
te del periede de vida de las plaquetas, debide a les efec~
tes de. sensibilizaciém causades per diches amticuerpes; las
pPlaquetas lesienadas per les anticuerpes especifices, a su
vez sen secuestradas per el baze donde sen destruidas pir
les anticuerpes de la pulpa esplenica.

Les anticuerpes especificos antiplaquetaries aparecen -
en el erganisme per diverses mecanismes censecuemtes a: in-

feccienes, anomalias del baze, transmisiém de anticuerpes -
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-antiplaquetarios a través de la placenta.

E1l desarreolle de les anticuerpes espec-ifices antipla-
quetaries puede ser preducide cemo censecuemcia de una in-
feccién aguda, una infeccién de acme, o una imfecciém agu-
da de las vias respiraterias. Prebablemente en este meca—-
nisme, los agentes infeccioses se cembimem com las plaque-
tas para convertirse en antiqenos, Cen le cual las plaque-
tas alteradas desencadenaran la fermaciém de anticuerpes -
especifices que ataquen a las plaquetas12.En etres caseos -
el virus de las infeccienes puede atacar directamente a —-
las plaquetas, y en ecasionec también al endotelie capilar
por medie de 1a fijacién directa del virus &, per la fija-
cién directa de un compleje virus-amticuerpe sebre las pla
quetas v sobpe la superficie del endotelio, ecasioenande -
ecte destruccién en las plaquetas, y permeabilidad em las
parades del vase La permeabilidad em las paredes vascula-
res permitira el escape de sangre, el cual habra de mapi--
festarse a manera de pirpuras. Ne se sabe cual sea el me--
canisme precise de la lesién vascular, pere se ha viste que
también puede preducirse per el desarrelle de trembes imtra
vasculares. |

Ceme va se describie er el capitule anterier, la des-—-
truccién acelerada de plaquetas, puede suceder también em
el interier del baze, y es causada per aglutininas plaque
tarias que se producen demtre de diche 6rgano en cantida-
des variables. Las aglutininas plaquetarias destruyea y --
eliminan a las plaquetas cuande sem secuestradas per el ba
zo. Alqumnes anticuerpos se preducen en el baze, pere mne --
obStante. la parte principal de estes, es em etras regie--

nes del erganisme.



Otra ferma por la que se cree que pueden temer erigem

ies antjcuérpos antiplaquetaries de la purpura trembecite-
pénica idiepética, es por medie de la tramsmisiém de aglu-
tininas plaquetarias de la madre al fete a través de la --

Placenta.

FORMAS CLINICAS DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA
La parpura trembecitepénica idiepdtica puede presem—-
tarse de des maneras: aquda v crémnica. La aquda es imfan—
til, a memude postinfecciesa, y tiemde a curar sela em pla
zo de umas semanas. La crénica se da em adultes, predemina
en mujeres, su imicie es térpide v su eveluciér a bretes.-
Em el siguiemte cuadre se presentam las caracteristicas di

ferenciales de las des variedades11

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA

AGUDA CRONICA
EDAD . . . ......... Niffes de 2 a 6 afies Adultes de 20 a 40
SEXO, . ..............5in predileccién Predemina em mu--
jeres 3/1
INFECCION PREVIA _ _ Si No
INICIO DE LA -~
ENFERMEDAD 2~ Brusce Lente
VESICULAS HEMO-
RRAGICAS EN BOCA- - - - Puede haberlas Generalmente, ne
DURACION: * « == 2 a 6 semanas Meses o afles
EVOLUCION. .+ . e v oo o Frecuentes remisie- Remisienes espen-
nes es;ontineas - tineas raras. Eve
(80%) - luciémn a bretes

BEOSINOFILTA Y LIN-
FOCITOSIS.ccc0c¢00s.. Frecueates Raras



Trembecitepenia consecuente a destrucciéa
acelerada de las plaquetas per

auteanticuerpes.
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (L.E.S.)

Se ha observade que el 10% de les paciemtes afectades
de L.E.S., sen afectades tambiém per pirnura trembecitepéni
ca idiepatica (auteinmune), la cual se presenta de manera -
idéntica a la purpura trembecitepénica clisica. La pfirpura
trembecitepénica puede presentarse ceme tnice date clinice
de Lupus inicial, per tal metive es convemiente efectuar —-
pruebas immunelegicas de lupus eritematese em tedes los pa-
cientes que preseatan pirpura trembecitepénica idiepdtica,-
debide a la incertidumbre de la causa de esta ﬁltiha enfer-
medad’.

El lupus eritemateso sistémice, es una emfermedad infla
‘materia crénica de etielegia descemecida, que afecta el ce-
1agenb; y que esta caracterizada per la presencia ge diver-
ses £e§§henps auteimunitaries; donde el enferme produce an-
ticuerpas para muchas de sus prepias células, cemstituyen-—-
tes celulares y preteinas propias. El1 L.E.S., puede preve--
car trémbocitopénia por eliminacién de plaquetas y per afec
cién del endotelio vascular en una vasculitis difusa. las -
manifeétaciones prepias del 1,.E.S5. son; fiebre, afecciones
cutageis.'artralgias, lesienes renales, alteracienes del -
sistema nervieso, peliserecitis, manifestacienes cardiacas,
y muthas‘veces alteracienes en otres erganes. Etielegica-—-
méité‘sblo“se saben alqunas causas predisponentes del L.E.S.
como la exposicién a la 1luz selar e a los raves ultraviele-
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~ta; Qhé prevecan 1la aparicién de exantema en la cara v en
etras $uperficies expuestas de la piel. E1 exantema facial
es casi siempre el siqno caractericstice del L.E.S.:y su ma-—
ni festacién es casi siempre en ferma de maripesa. Se ha ob-
servado que las infecciones virales aumentan la gravedad ~-
del L.E.S., al causar pérdida de la teolerancia para les lia
mades autoantigenes, 1le cual se ha demestrade en el suerxreo -
de pacientes aqraves, al encentrarseles estructuras con as——
pecte de nucleocapsides viralés,.asi come también elevades
titules de anticuerpes dirigidos contra algunes virusg.Al
igqual que las infecciones, les inhibidores de la ovulaciém
tambiéﬁ-producen‘exacerbacién del L.E.S..Algunas dregas ce-
mo la precainamida, la hidralacina, ias hidanteina v etras
han side consideradas cemo causas evidentes del L.E.S,

Se\ha c§nsiderado qu? ademids de facteres ambientales, e
xjcten factores qenetiéqs que determinan la presen¢ia del--
L.E.S..Esto se deduce, al ohservar la enfermedad en 1os re-
cien nacidos, inducida por la transmicién de qlobu11nas a
través de la barrera placentar:a L.a alta frecuencia del -~
L.E.S. en las muJereq en contraste con 1la de les hombres -
(5 6 10 veces mas frecuente en las mujeres) ha 11evado A ~--
pensar que probablementeiex1ste un facter llgado al creme-—
soma X que puede estar implicade en la etielegia del;L.E.S.

Les signes de anemia hemolitica auteinmume, leuéopgnia
Ly tromboéitépenia que suelen acempaflar al L.E.S., han per--
mitido establecer que un: mecanisme inmunolegice bas:camente
es el que produce el L.E,S.

Aunque neo se ha determnnado la cauqa precisa del 1.E.S.
se ha 11eqado a romprendnr que su mecanxsmm de acciln esta
baqado 'pér un Factor qulmnotact:co derivade casi siempre ——
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-del nhcleo de 1les leucocites pol:morfonucleares e del né--
cleo de los linfecites; @1 cual atrae a les leucecites neu-
trofilos en un procese llamado "I, .E". la presencia del fac-
ter deneminade L E en el plasma de les enfermes de L.E.S. -
preveca alteracienes quimicas que afectan el nlclee de les
leucecites polimorfonucléares, © el micleo de losflinfoci——
tes, prevecande despelimerizaciém del Acide desexirribenu-—-
cleico y liberacién de material crematinice. Este ﬁaterial
cromatiniceo derivade del. nicleo, posee caracteristicas qui-
" mietacticas que atrae a leucecites neutrefiles segmentados,
~entences convertides en células 1 E, para que fageciten 1la
- masa nﬁcleolitiea derivada de dichasféélulas~polim§r£o:u---
' cleares o iinfocitos. en estade de lisis. La célula lisada
| al ser %ecuéstrada y fagocitada per la célula L'B%'debido
»f a su gran tamafie provocado per el hincham:ento. tiende a

i desplazar hacia un extremo el nicleo de la célula fagoci—--
. taria LE que queda c:rcundando parc1a1mente el cuerpo de in

Vcluczbn 12 ,
| Ex1qte orra teoria que expone que el mecannsmo de ac--
cién del L.E.S., esta fundamentadeo en 1la fagoc1tos1s A =——e
clear ppr meédie de anticuverpes antinuclearés. 10;Ccua1es
~atacan énlos nicleos celulares, pur medio de la interaccién
de17féét6r‘sericq LE en el plasma de los enfermes, Se ha —-
dem.strado conviﬁcenteméﬁte que el factor LE es una glebu—-
lina Gamma que actua come anticuerpe y se comb1na directa--~
‘mente cen los nﬁcleos celulares y las aucleoproteinas del
'1nnc1e0. Estud1os exper:mentales han loqrado 1dentificar dl—
}:versos antlcuerpos que son d1r1qido° hacia 1os diferentes
'componentes celulares. T

Los anticuerpos ant1nuc1eares pueden ser encomtrados. -



-ademaé de el L.E.S., en los enfermos de artritis reumatei-
de, v en etras enfermedades del celagene. |

| Las células LE se Fran descrite en enfermes de L.E.S. que
presemtan reccienes a la penicilina, per le cual se ha suge
ride la pesihbilidad de una aseciaciém de este fenémeno con
la hipersensihiliaad. La relacién de la hipersensibilidad -
v otras enfermedades con el I1,,E.S., ha side cemprebada por
medie de la descripcién de las pruebas 1E pesitivas, eﬁcon—
tradas frecuéentemente en la artritis reumateide y en las —-
reacciones alerqicas causadas por medicamentes. Ocasiemalmen
te se han encentrade cen bastante rareza, celulas LE en les

enfermos de 1eucemia. enfermedad de Hodgkin y‘linfosarCQma.



Tromboci topenia consecuente a destruccién

acelerada de 1las plaquetas por

atoanticuerpcos
"ANEMIAS HEMOLITICAS"™

Las anemias hemoliticas constituyen un estado patolégi-~
cc, caracterizado por presentar disminucién de la concentra
cién de hemoglobina o del ndmero de hematies a causa de y—-
na destruccibn hematica acelerada. ‘

La destruccibdn o deéintegracibn del eritrocito da lugar
a un escape de hierro de la hemoglobina contenida en la cé-
lula, el cual es almacenado en las células delbsistema reti
culoendotelial, y €1 grupo "Hem" es convertido em bilirrubi
na no conjugada que es eliminada por el sistema biliar: en
el intestinc la bilirrubina es convertida en urobilinogeno
fecal, , | :
E1l ‘aumento de hemblisis;sugle acompaﬂarse‘de;;agraada—_
miento del bazo,'auMento de bilirrubina no cbnjugéda en el
plasma?sanguineo y aumento de la excresién fecal de urobi-
linogeno. No siempre es caracteristico encontrar aumento --
de 1a bilirrubina serica en estados hemolitiros,'pues esto
" se debe a que el h1qadn es capaz de multiplicar de € a 8 ve
ces su capar:dad de plimznaﬂlbn normal de bilirrubina plas-
matica si nq existe alguna dJSfunciOn hepatica. La presencia
de cantidades de bilirrubina superiores a 4amg X 100 ml en el
‘plasma,'dnbe hacer pensar que existe aldmismo:tiempo'una dis
funcién hepAtica o una obstruccién biliar.

Ademas de 1a dQétrucciQn aceierada'eritrocitica; las -
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-~amemias hemoliticas estaran determinadas esemcialmente por
1a capacidad de producciém hematopoyetica de la médula b8sea,
es decir, la anemia hemolitica no se producira miemtras la
medula 6sea sea capaz de recuperar adecuadamente las pérdi-
das hemiticas er properciém al grado de destruccibm sufrida.
uucﬁﬁs-vecés el paciemte suele presentar un estado hemoliti
eo “¢0mpensado' sin‘lnemia debido a que en este caso ia mé
dula ésea responde con suficiencia las exigencias Qe demanp
da a la intensidad de 1la hemolisis12.

Em el adulte la médﬁla 6sea en comdiciomes normales po-
see la capacidad dé’aumentgr la produccién de glébulos rojos
de 6 a 8 veces mis a 1a‘producc16n normai lo cual comparan
dole com el periodo de vida media de los eritrocitos que es
de 120 dias, debera sexr necesario para que se manif1este la
anemia una reducéién del periodo de vida de los eritrocitos
de umos 15 a 20 dias, por lo cﬁal, para que 1a apariciém de
los 9sigmos sea evidente, sera mecesario que el grido de des
truccién hematica supere a la capacidad regemerativa de la
médula oseag.

El estado de anemia donde la médula O6sea mo logra Cu——
briricqiplgtanentejlas demandas ocasionadas por la hemdli—
;is, se éonoce como “amemia dechmpensada", mientras que -
por el cbntrdrib.‘ia "anemia compcisada" es aquella que es
capas de reproducir satisfactoriamente las perdidas hemati-
cas ocasio-adas por 1la hemblisis.

”yg;.a:gmi;s hemoliticas coupregdén unr gram grupo de em-
ferﬁédades &e:etiblogia, curse héﬁatclﬁgico y climico dis——
ti;tqs; éstas pueden ser heredadas o adquiridas y puedemn --
ser desencadenadas por diverses mecamnismos impunolegicos y-
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- no inmnoldqgicos, los cuales son capaces de provocar al -
teraciones a la estructura interna o externa de l1los eritro-
citos, y consecuentemente producir hemélisis, requisito ele
~ mental para que se manifieste la anemia hemolitica.

La relacién existente de la péirpura trombocitopénmica i-
diopatica y las anemias hemoliticas, se fumdamenta en 108 -
resultados de algumos investigadores (Evamns y colaboradores)
que han demostrado que 1la anemia hemolitica por sensibili--
zaciétn de los hematies, suvele acompaflarse de trombocitope-
.nia.primarja-(idiopética), la cual, por su parte, se emcuem
tra con frecuencia asociada a una sensibilizaciém eritroci-
" taria, con anemia hemolitica o sin la misma. Evansfy colabo
radoréc al observar que la anemia hemolitica se hh demos-
trado como resultado a la existencia de un.antoaltﬁcueﬂpo,
_sugirieron l1a posibilidad de que ha la pdrpura trombocito-
pénica idiopAtica se hiciera respomsable tambiém & um aute-
anticuerpo plaquetario, amalogamente como ocurre en la des-

truccidn‘eritrocitica por autoanticuerpos.

ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE |

La apemia‘hémolitica autoinmumne, s un tramnstormo patd-
16gico producido por un grupo de anticuerpos autoinnunes -
que reaccionan con antigenos de los propios eritrdcitos‘del
sujeto. En.algunas ocasiones, 1la causa de la formacién de -
anticuerpos de ésta anemia es desconécida.

Reqularmente los anticuerpos encomtrados em las pruebas
de aglutinacién con del tipo IgG. Aunque también se han.dg!
cubierto anticuerpos IgM e TgA en las pruebas de aglutina--
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-cién, no se conoce ain e) papel exacto de éstos,

El grado de hemélisis, suele guardar relaciém com la can
tidad de anticuerpos presente en la superficie del eritroci
to, observada en las pruebas de la antiglobulina. La rela..-
ciém entre el grado de hemblisis y la cantidad de anticuer-
PO mo siempre se mamifiesta en todas las anemias, tal es el
caso de la anemia hemolitica Coombs negativa. Probablemente
1a'reacéibn observada Coombs negativa se deba a quc‘el anti
cuerpo de la prueba que fija el complémento pioducg'un gra-
deo miyor de hemélisis que el amticuerpo patogené.

En éproximadamente un tercio de los pacientgﬁ*ho hay —-
otras maniféstaciones de enfermedad, excepto posiblemente -
tromboc:topenia inmune. En el 50 al 60 por c1ento de los pa
c1entes, posiblemente se logre definir una enfermedad inj--
cial subyacente al momento de establecer el diagn&stico ini
cial o durante el curso clinico. ‘ o

-La anemia hemolitica inmune por lo general es de comien
20 rapido, por lo que se han visto casos de anemia grave su
cedida en el transcurso de algunos dias. La: anemia puede —-
sér tan grave que quiza produzca 1la muerte si no se trkta -
en.forma adecuada. Com frecuencia hay esplenomegalia varza-
ble: segﬂn el grado de hem6lisis; el grado de hem01151s Va——
ria de un paciente a otro. Com poca frecuemcia se. observa -
hepatomegalia° posiblemente haya ictericia y palidez.

' Probablemente en 1a anemia hemolitica auto1nmune la ===
cuenta blanca sea ligeramemte mayor. La hemoglobinuria, asi'
como 1as otras manifestaciones de la amemia misna SOm_POCO~
frecuentes. Tal vez se llegue a descubrir pom metodos quimi

cqs hemoglobinem:a.
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El diagnéstico de 1a anemia hemolitica autoimmune se -
establece demostrando la existencia de immumoglobulinas, 6
de compomemtes de complemento em los eritrocitos del pacien
te. De ordinario &sto se hace al usar antisuereo especifice
que comtemga unicamente: amticuerpos comtra IgG 6 el fragmem
to imactivo del tercer compomente del complementog.
PATOGENIA DF LA ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE

Se ha comsiderado en la patogemia de la amemia hemoliti
ca autoinmune l1la acciém de diversos factores para originar-
hemblisis inmunolégica. A comtinuaciébm se tratara de dar a
entender de mamera comcreta, la acciém que corresponde a ca
‘da uno de estos factores em la produccién de 1la amemia he——
molitica autoinmune.

— Papel del complememto.-

Aunque el complemento se ha comsiderado ocasiomalmente
como el principal factor causal de algin tipo de amemia he
moiitica autoinmune, la 1isis por el complemento como meca-
nismo causal principal de anemia hemolitica autoiﬁmune, es
poco frecuente La poca importamcia que se le da al comple-
mento para considerarse mecanismo principal de estos trans-
tormos hemoliticos, se debe a que los hematies normales son
‘relativamente resistentes a la lisis por el complemento, y
por otra parte, a que en 10s isoamticuerpos y tal vez tam--—
bién en los autoanticuerpos no se lleva a cabo la totalidad
de reacciones secuenciales del complemento. Se sabe que 1la
fase final de 1la lisis, es producida osméticamente, y se —-
'11§va a término cuando las cavidades producidas por el com-

pléhentb‘en JA membrana celular permiten la preasncia de un
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equilibrio ionico entre el interior y el exterior de la —--
célula. La molecula de hemoglobina al ser demasiade grande-
escapa por las pequeflas oquedades producidas por el comple-
mento, ésto atrae agua al interior del hematie y aumenta la
presién oncotica, 1o que conduce al hinchamiento y rotura -
del hematie. |

-—Autoaglutinacién. - .

| La aglutinacién causada por anticuerpos generalmente eg
asociada com anemia hemolitica grave, Prbbablemente la aglu
timacién genera una detenC16n o enlentecimiento de la san--
gre circulante en los vasos sanguineos de pequefio callbre,
lo cual es aprovechado por las células fagoc1t1cas'qug se -
encuentran en cantidades importantQS'en los senos del bazo,
higado y médula 6sea, para fagocitar a los hematies cﬁﬁier—
tos pbr'anticuerpos. | | ' ;

. Los. anticuerpos IgG cubren los hematies, pero normalmen
te no-loq aglutlnan, no obqtante, su presencia puede condu-
cir a la aglutinacibn en las. zonas donde 1la rmrculhcién ‘san
gu'nea es especnx1mente lenta, como sucede en la pulpa,es--
'plenica o '

~Eg de esperar que el secuestro conduce a los hematies a
deprivarse de suhstancias importantes para su metabol1smo,
lo cual favorece 1a accién hemolitica,

- Britrofagoc1r051Q.—
Las celulas del sistema rﬂticuloendotelial constituyen
un inportante ‘mecanismo de dostrucciOn de los hematies que

estaa cubiertoe por anticuerpos, eqte mecanismo es 11evado~-
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-a cabo en el bazo, higado y médula ésea, Al parecer las —-
células reticuloendoteliales proliferan en respuesta a um -
aumento de trabijo (vease mis adelamte “Enfermedades Limfo-
rretiCularei‘) Em algunas ocasiomes se obéérva7eritrofago-
cituqis por los monocitos en 10s casos graves de anemia he-
umoli%ica tutoinmune porxr ant1cuerpos caliemtes, En algunos -
sindromes de amticuerpos frlos puede observarse ademais fago
citosis por nreutrofilos. Se dice que.lns-anticugrgos,son —-—
frio§ o calientes eﬁ~01rtud de la témperatura'CCl'que dstos
reaccionan. Loq anticuerpos de reaccibn caliente pueden U
nirse a 1os antigenos eritrociticos a 1a temperatura corpo-
ral de 37e. C.. estos antlcuerpos calientes pueden fijar o -
no el complemento segﬂn la distancza que separe ‘108 sitios
antigenzcos cCon los cualns reaccionan. Los auticuerpos de -
reacciom fria ‘reaccioman a temperaturas ba;as y por 10 tan-
to mo puedem reaccionar con el eritrocito a 370 C, no obstam
te si pueden fijar el complememto. El hgpho'de”Que los amti
cuerpos frios puedan fijar el complemento a 37° C,deduce —
que la forma de destrucciém de 1os anticuerpésufrios RO es
precisamente debido a1l anticuerpo, sino més biem & la acciém
del complemento; a esto se debe que el complemento sea con-'
siderado ocasionalmente como el principal factaf causal de
la anemia hemolitica autoimmune,

Se ha demostrado que los hematies cubiertos por anti——-
cuerpos IgG pueden unirse a 108 momocitos que poseem recep-
tores especiales para IgG, 1o que produce entomces una fa--
gocitosis parcial que deja fragmemtos celulares generalmen-
te en forma de microesferocitos (ver esferocitosis; heja si

guiente) que circulan nuevamente,
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-- Esferocitosis.-

1a esferocitosis es una anormalidad de la estructura—
anatomica del eritrocito que se mamnifiesta por alteracién de
la forma bicomcava normal del eritrocito por una formé €Sme
ferica amnormal.

La esferocitosis no es un signo frecuente de la anemia
hemolitica autoinmune, sin embargo pueden presentarse todos
108 grados de esferocitosis en la anemia hemolitica autoin-
mune, La intemsidad de la esferocitosis se relacioﬁa con la
gravedad de 1a hemdlisis,

A pesar de no conocerse la causa precisa de la esferoci
tosis, se cree que es consecuencia de una lesiém origimada
en la superficie del hematie, que se acompafla prbbablemen-
'te‘dé 1la perdida de una substancia presente en 1a superfi-—
cie hemética. La esferocitosis puede ser debida ailos 8] —=w
guientes mecanismos: secuestro de los hematies en .la pulpa
esplenica y lesibn motivada por la adhesién de los hematies
cubiertbs con IgG a 1ésjmon00itos. Otra posibilid§d se basa
en que la superficie de los hematies puede ser daﬂada direc
tamente como resultado de la adsorcibn de anticuerpos, se -

desconocen los detalles de éste dltimo mecanismo.

-- Pape) del bazo,-

El bazo actda como un filtro muy fino para l1os hematies
patologicos (esferocitosis) en virtud de su peculiar circu-
lacién pulpa-seno, y por otra parte actda también como una-
importaﬁte fuente de formacibtm de anticuerpos, ademids de —-
ser también un organo rico en células fagociticas. Estas —-
caracteristicas 95p1enicas han Qbiéado al bazo como una im-



- 'por'tante' zona de hemolisis para la produccién de amnemia -
heinblifica autoinmume. Para fmayores detalles acerca del ba-
20, lease esplemomegalia en subcapitulos anteriores de es--
te mismo cidpitulo.




Trombocitopenia consecuente a destruccién
acelerada de las plaquetas por

autoanticuerpos
ENFERMEDADES LINFORRETICULARES

FUNCIONES DE LAS CELULAS LINFORRETICULARES. Las células lin--
fociticas, las plasmAticas, los monocitos, y otros componen—-—
tes del sistema reticuloendotelial, constituyen en su conjun-
to 1o que es el sistema linforreticular. El sistema linforre-
ticular participa principalﬁente en la resistencia de la per-
sona a microordanismos extrafios y a substancias afines, y tam
hién en la eliminacién de células autbdlogas envejecidas o da-~
7ladas v'materiales semejantes. Los componentes del sistema —--
linforreticular en consecuencia reaccionan a gran variedad de
estimulos (antiqénicos)1°.
El sistema linforreticular esta compuesto por: tejidos Yy

organos linfaticos, y componentes del sistema reticuloendote-

1ial (reticulohistiocitario).

TEJIDOS Y ORGANOS LINFATICOS:

El tejido linfatico se encuentra difundido en forma irre-
gular, formando nodulos.én las mucosas de los aparatos diges-
tivo, respir?torio. epiplon, éfc.,y constituyendo verdaderos
organos, como los ganglios 1infaticos, las amigdalas, el timo
v las qlandulas hemolinféaticas.

El tejido 1infaticoJ como el tejido de todos los oraanos
hemocitopoyeticos, esta formado por un reticulo celular v fi-
briiqr en:cuvaﬂ mallas se enpuentrmn cé]ulas libres. Las célg :
las del reticulo son de naturaleza mesenquimatica y las célu-
las libres son en su mayor parte celulas linfaticas en diver-

sas etapas de maduracién, entre las que se interponen algunqgf
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- macrofagos libres (monocitos) y alqunas células plasmati--
cas. |

Fl1 tejido linfatico puéde ser laxo, porque abundan las -
qélulés reticulares y son muy escasas las linfaticas; y pue-
de ser denso, porque en este predominan las células linfati-
cas. Por otra parte el tejido linfatico denso, se divide en
nodular y difuso, segin que las células linfaticas se acumu-
len formando nodulos o se distribuyan en forma dispereca. |

Reticulo-- Las células del reticulo son de forma estrella
da v se anastomosan por sué prolongaciones. Al igual que en
la médula 6sea, se distinguen dos variedades de células; ce
lulas reticulares primitivas y macrofagos fijos (histioCi——-
‘tos). Con el retfculo celular se intrinca una red de fibri--
1las de reticulina®
SISTBMAiRETICULOENDOTELIAL O RETICULOHISTIOCITARIO:

Se comprenden en el sistema reticuloendotelial o reticu-
lohistiocitario a las células que forman el reticulo perivas
cular y el endotelio de 1los capilares de los organbs hemoci-
.topoyetiéos y de los capilares sinusoides de ciertas glandu-
" dulas endocrinas, junto con las células indiferenciédas o PO
;co diferenciadas del tejido conectivb. Tienen todas estas cé
lulas en comin su origen mesodermico, y el conservar en poO--
tencza, las posibilidades de evoluc16n}c1tomorfolog1cas Caw-
racteristicas de las células del"mesenquima"'; pueden por lo
| tanto’Originar todas las variedades existentes del tejido co
nectivo y de la sangre. Aparte de constituir una resérvaren‘
,pofehCia de tejido hemocitopoveticb y tejido conectivo. el-
sistema reticulohistiocitario interviene en los procesos de
hemocatere51s e inmunidad, y del metabol1sMo general..
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ALTERACIONES LINFORRETICULARES.

Las enfermedades linforreticulares se manifiestan como -
neoplasias; estas nacen de las células linfociticas, células
del reticulo o’células precursoras primitivas. Las enfermeda
des malignas de las células linfoides denominadas transtorﬁos
linfoproliferativos, pueden acompafiarse de transtornos inmu-
nes 0 gammapatias monoclonales.

Clinicamente las neoplasias linforreticulares se apre-~-—-
cian en forma de tumores aislados o multiples, que son loca-
lizados en ganglios linfaticos, bazo, y tubo digestivo; even
tualmeﬁte pueden afectar la médula 6sea. Debido a la circula
cién n@rmal de linfocitos vy macrofagqs en la sangre periferi
ca;‘pﬁede haber circulacién de células tumorales linforreti-
- culares. Cuando predominan los tumores solidos en los pacien'
tes, es apllcable el termino linfoma ma11gno. Los tumores so
_1ldos se clas1f1can segin su tipo celular. es decir; histioci
:tico. 11n£oc1t1co o de Modgkin. Para obtener una claszfica--
_c16n mas completa, se empleara la qubc1a51£1caC16n por el —-
_ grado de diPerenc1ac16n de las células tumorales, que es se-
gnn los tipos célula madre y tumor de Burkitt; el pr:mero se
ap;iga a la presencia de células muy primitivas y e1 segundo
a la presencia de poblaciones menos diferenciadas. El termi-
no;linf@ﬁé mixto se emplea cuandb estan pregentes simultanea
mente dos poblaciones de células malignas con componentes -—
nébpiasicos linfociticos e histiociticoq Cuando 1o0s Siqnos
celulares son principalmente manifiestos en sangre perlferl-
cay médula 6sea, en contraste con los paczentes que presen-
tan aqrandamienro gqannlionar, se aplica el termino 1eucemia
o] fase leucem1ca. Asi pues, tenemos que en los pac;entosk——-

con;heoplasias linforreticulares se obhserva un espectro com~
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pleto que comprende desde tumores localizados hasta tumores
nuitiples, leucemia y procesos mixtos.

Eé importénte identificar el tipo de participaciédn gqan--—
glionar, va que esto determinara el pronostico. Genefalmente
los pronosticos de las formas nodulares son mejores que los
correspondientes a las variedades histologicas de tipo difu-
so. |

Etiologicamente la evolucién de un estado leucemico lleva
a la formacién de una neoplasia linforreticular. Lo§ trans--
tornos de deficiencia inmune, geneticos y adquiridos predis-—
ponen el desarrollo de procesos malignos linfoides. Los pa--—
cientes con injertos'renales y los sometidos a inmunosupre-—
316n por largo tiempo presentan una frecuenc:a elevada de --
procesos malignos.

‘Bl estado leucemico (leucemla m1e101de crénaea) anteraor
al estado 13n901de es acompafiado de megacariocztosls extra-—
medular que or1g1na trombocitopen1a12. '

En ‘el 10% de los paczentes afectados por neoplas1as lin=
Rumeticulares puede haber anemla. esta es mas fracuente cuam
do 1a enfermedad progresa.

La apariczén de trombocitopen1a en el curso de la leuce-
mia IJnPOC1t1ca cr6n1ca y en el 1infoma maligo, puede ser -
en la mayor parte de los casos secundaria a participacién de
la médula 6sea. Es posible observar un sindrome ci¢nico de -
purpﬁiartrbmbocitopenica idiopatica en 1a leucomii_linfocit;

ca crénica y en el linfoma malignog.
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Trombocitopenia consecuente a destruccibn
acelerada de las plaquetas por

autoanticuerpos.
"FARMACOS"

Esta variedad de tromhocitopenia inducida por farmacos-
es de tipo inmune, en contraste con la trombocitopenia por
fArmacos por depresibébn directa sobre la médula ésea (trom—-
bocitopenia amegacariocitica). '

La trombocitopenia autoinmune producida por farmacbs -
. es atribuida a una reaccién de hipersensibilidad en la san-
gre periferica. Esta tfdmbocitopeﬁia también suele ser cono
cida como; trombocitopenia megacériocitica medicamentosa, de
bido a que el mecanismo inmunol?gico de esta trombocitopenia
no afecta a los megacariocitos, sino mas bien a las plaque—-
tas, por un mecanismo indirecto de tipo inmunolégico, en el
cual el fArmaco no actia directamente sobre las plaquetas?
Se cree que en este mecanismo el firmaco actia como un hapte
no que se une a una proteina del plasma paia formér el anti-
qeno primario, el cual va a estimular la formacién de anti--
cuerposfque Fijaran el medjéamento para producir trbmbocitg_
.penia. Anteriormente <e admitié primero, que el hapteno se
fijabha a 1a proteina de 1a plaqueta, v este complejo de ﬁap-
tenoepléqueta originaba el anticuerpo v respondia a &1, Sin-
embarqo.'datos recientes sugieren que el hapteno se une a —
una pfdteina plasmatica portadora, formando un complejo que
desenQAdena un anficuerpo. con el cual habra‘de combinarse
dichb'haptenog La fijacién subsiguiente del complejo antige-
nbAaﬁticuerpo a la membrana de la plaqueta depende de una a-
finidad al azar entre el complejo y la membrana; en esta ...




~reaccibn inmunologica la plaqueta es considerada éamo"tesri

go inocente". Desafortunadamente para las plaquetas, él reves
timiento con complejos antigeno-anticuerpo provoca aglutina-

cién, fijacién de complemento y destruccibdn. lLa activacién -

del complemento por el complejo adsorbido produce destruccién
de la célula, ya sea en la circulacién o en el sistema reticu
lo endotelial.

‘La manifestacién clinica de la trombocitopenia inducida
por medicamentos es 1a hemorragia. En la trombocitopenia por
hipersensibilidad la hemorragia se presenta a las pocas horas
o diasg de que se empezo a administrar el firmaco, aunque pue
de ocurrir despues de semanas o meses de su ingestibn;'El —
sangrado es muchas veces intenso y de comienzo iépéntiuq y -
puede asociarse con fiebre y sintomas generalesvcuando hay -
supresién toxica de la médula. La trombocitopenia se desarro
_1la casi siempre en forma gradual. -

Los fairmacos mas comunmente asociados con las reacciones
de hipersensibilidad son 1la quinidina, la quinima y las sul-
fonihidas.



Trombocitopenia consecuente a destruccién

acelerada de las plaquetas por
aloanticuerpos

“INCOMPATIBILIDAD MATERNO-FETAL"

Pactores ambientales y geneticos son considerados como
causantes de incompatibilidad entre la madre y el feto. La
incompatibilidad materno-fetal se manifiesta en anomalias -
hematologicas y en desviaciones en el desarrollo normal del
nifio. ,

' Las infecciones contraidas por la madre durante la eta-
pa de diferenciaciébn activa eniel Primer trimestre en el pe
riodo de gestacién, pueden causar trombocitopenia'en €l fe-
to por inhibicién de la funcibn plaquetopoyetica que mani--
fiesta su efectividad en el segundo mes de la vida fetal:. -
Cuando se contraen infecciones como la rubeola, se puede o—
casionar al producto fetal malformaciones congenitas con —-
trombocitopenia.

ORIGEN DE LOS ALOANTICUERPOS FETALES.

Cuando lo0s elementos plaquetarios entre la madre y el -~
feto son diferentes, se produce incompatibilidad. La incom-
patibilidad materno-fetal se origina la mayor parte de las
veces, al ocurrir roturas microscopicas de vasos sanguineos
en las vellosidades de la placenta, y permitir la filtracién
de pequeflas cantidades de sangre fetal en la circulacién ma
terna, esto; induce a la madre a responder en un mecanismo
de defensa inmunologico a través de la creacién de isoanti-

cuerpos o autoanticuerpos antiplaquetarios, contra el feto-
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- 6 contra la misma madre respectivamente en respuesta de
un eleﬁento extrafio en el organismo materno. Los anticuer-
pos antiplaquetarios existentes en la madre son tranemiti--
dos al feto a través de 1a placenta como isoaglutininas.

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 re
sultantes de incompatibilidad materno-fetal son reflejados
inmediatamente despues del nacimiento mediante la forma de

purpura trombocitopénica neonatal.

PURPURA TROMBOCITOPENICA NEONATAL (Congenita).

La pirpura trombocitopénica neonatal se produce en el -
nacimiento, puede ser transmitida por la madre al fefo L« (PR
rante el embarazo, o puede tener su brigen en‘el momento del
alumbramiento. Pueden salir afectados la madre y el hijo, el
hijo solo, 6 1a madre sola. La trombocitopenia neonatal es
causada por 1a'transmisibn de antiCuerpos de la madre que
padece purpura trombocitopénica‘idiopatica.,é pirpura trom
bocitopénica inducida pdr medicamentos, e inéluso ﬁor ma——-—
dres hematologicamente normales.

En 1a etioloaia de 1la pérpura trombocitopénica neona——-
tal est4n implicados diversos‘mecahismos inmunologicos que
éon ocasionados por reacciones inmunoalergicas.-reacciones
inPecciosas y reacciones a farmacos.

a) Trombocitopenia neonatal por reaccién inmunoalergica:

La?pfbduccién de la pirpura trohbocitopénica neonatal -
pbr'ciusas inmunologicés.'obedece a la formacién de anti—-—-—

cuerpos antiplaquetarios por la madre hematologicamente nor




-ma} ¢ afectada de purpura trombocitopénica. 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 la circulacién fetal como aglutininas que vam dirigidas

dir&étamente a las plaquetas del recién nacido. lLa incompa-
tibiiidad por diferente tipo de plaquetas entre ia madre y

e1'£efdlproduce'también autoaglutininas que van dirigidas -
a las plaquetas de la propia madre. Estudios experimentales
compiugban‘Que médres normales que no presentaban historia

ni pruebas de 1aboratorio‘demostrativas de pﬁrpura'trombo-
citopénica. han desarrollado este proceso desﬁués del naci-
miento del nifio. Se liegd a encontrar en una madre después

de'su muerte, anticuerpos que aglutinaban las ‘Plaquetas del
marido. del recién nacido, y de un grupo de testigos norma-
1es 12

‘ Bn algunos casos la forma016n de los aloanticuerpos de

la 1ncompat1b111dad materno-fetal, se deben a alguna trans-
fusién rea11zada en l1a madre, prev1a al alumbramiento, en

| 1a eual‘se transmiten plaquetas ant1qen1camente diferentes

a 1as que posee la madre; en tales casos, la madre produci-
:ra‘iioanticueryos contra las plaquetas extrafias. Los aloan-
ticuerpos asi formados, seran transmitidos al feto a través
de la placenta.

b) Trombocitopenaa neonatal por causa infecciosa:

Las infecciones adquir:das dentro del primer trinmestre
,deIAQNbarazo constituyen otra causa de pvirpura trombocito--
-pé:’éi’neonatal. El mecanismo por el cual se cree que opera
el froceso viral de las JnEecciones. es el mismo que ocurre



-en las infecciones agudas de la pdrpura trombocitopénica -

idiopatica, es decir; el virus altera a las plaquetas de ma
nera que resulten antigenicas y estimulen la formacién de -
anticuerpos antiplaquetarios. Un complejo de virus-anticueg
po puede fijarse directamente en la plaqueta y provoéar su

destrucciébn, o bien, el virus pudiera lesionar directamente

a la plaqueta destruyendola13.

é) Trombocitopenia neonatal por causa medicamentosa —-—
. (farmacologica):

No se ha podido esclarecer del todo el mecanismo de 1la
ptirpura trombocitopenica neonatal inducida por medicamen—-
tos, pero se ha visto que farmacos como quinina y tiacida
ingeridos por 1a.madre antes del embarazo; 1legan;afdé§en-
cadenar trombocitopenia, ya sea por sensibilizaciém a las ~
plaquetas o a 1os megacariocitos.



Trombocitopenia consecuente a destruccién

acelerada de las plagquetas por
' aloanticuerpos,

"ALOANTICUERPOS POSTERIORES A TRANSFUSION™

La pdrpura inmunolégica postransfusién, es una forma ra
ra:dé trombocitopenia, que debe distinguirse de la purpura-
trombocitopenica idiopAtica y de la pdrpura quicamentdsa.-
Se'caracteriza, por tener un comienzo brusco, explosivo, de
pﬂjpura trombocitopénica, cinco a ocho dias después,de'una
transfusién de sangre completa. La enfermedad se desarrolla
por incompatibilidad de un antigemo plaquetario heredado, -
con el desarrollo subsiguiente de isoanticuerpo antiplaqueta
£i jador del complemento. Se'ha'comprobado el antigeno."PLA1'
en el 98% de la poblacién normal; no existe enllas Plague-~-
tas de pacientes con este tramnstormo. El proceso cura espon
taneagentgg sin embargo, la pirpura puede durar hasta seis
meses’
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Trombocitopenia consecuente a destruccién
acelerada de las plaquetas por
causa no inmunolégica

"INFECCION"

Algunas infecciones son capaces de originar un estado -
hemorrdgico a través de trombocitopenia; sin embargo, es mas
freéuéhte que las hemorragias sean el resultado de lesiones-
directas a las paredes de 1los capilares (fiebres exantemato-
sas, tifus, etc.), o de embolias septicas que producen necro
sis en los capilares (endocarditis bacteriana subaguda, sep-
tisemias debidas a meningococo o a neumococo).

La pirpura trombocitopénica secundaria a infecciém, ocu-
rre en las infecciones agudas o dnrante la conVa1e3¢en¢1a de
estas, y se observa especialmente en nifios de poca edad.

La.trombocitbpenia que ocurre en la infeccién aguda pue-
de ser provecada por lesién de las plaquetas causada directa
mente por los microorgan;smos. 6 por exotoxinas libcradas —
poxr estafilococo:, estreptococos, © bien por endotoxinas de
micrporganismos‘grqm negativos; '

La trombocitopenia de origen infeccioso puede acoupéﬁar
o jcgnir al sarampiém, varicela,: escarlatina. o infecciones
‘de 1as ‘vias. respiratorias superiores. La trombocitopenia se
ha observado ocasionalmente en 1a septisemia, fiebre tifoi--
'-dea,‘tifns. tuborculosis miliar viruela, vacuna y lupus exri
tenatoso. La pﬁrpura trombocitopénica puede observurso en’ pa -
ciente: con el cuadro clinico y. henatologico de 1a monoaucleo L
sis 1n£¢cciosa.,

nlgunos -autores a!irman que existe una gran variabilidad
5"on 1a apnriciéu de las purpuras de las infeccionns. scgﬁn —
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-sean debidas a fragilidad vascular o a trombocitopenia; con

sideran ademéis, que el factor susceptibilidad es mads importan

te que la gravedad de la infeccién, al admitir que la pdrpura
infecciosa precoz se debe a la agresiémn directa del endotelio
capilar por los germenes bacterianos o sus toxinas. En cam-~-

bio cuando la pdrpura se manifiesta durante la convalescencia
parece mas probable la sensibilizacién alergicaG.



Trombocitopenia consecuente a destruccién
acelerada de las plaquetas por
causa no inmnolégica

®VALVULAS CARDIACAS PROTESICAS"

‘Bs frecuente observar hemélisis y trombocitopenia en pa
'“cientes con vilvulas cardiacas prote51cas. debido a heméii-
‘sis por fragmentacién de er1troc:tos, consecuente a turbu-——
lencia extrema por alta presién sanguinea provocada por de-
fectos de adaptac;bn y funcionamiento de alguna valvula car
1diaca prbtesica.

' Las anomalias de corazén y grandes vasos, también pue--
den producir grados de turbulencia suficiente para que ocu-
rra gragmentaéién que puede asociarse con anemia hemoiitica
1eve;'La trombocitopenia observada en este tipo de padientes
puede.ocﬁrrir con o sin anemia.

Borilq regular, unicamente las lesiones del corazén iz-
quie;do.y de la circulacién general producen hemblisis por
eiaéncntacibh'traumatica, debido a que es en estas zonas —-
donde es més intensa la fuerza de presién sanguinea. Los pa
cientes que poseen vilvulas aortica y mitral al mismo tiem—
po, tienen mis probabilidades a presentar hembélisis que los
que‘fienen‘una sola vdlvula artificial.

lh los casos en que la turbulencia de la sangre e€s ma-—
yor se observa hemélisis intemsa, como la que ocurre cuando
pasan grandes cantidades de sangre a alta presién, a través-

# Al hablar de hemélisis en los eritrocitos, se incluye-
también la muy posible lisis de las plaquetas en éste-
mecanismo de lesién en valvulas cardiacas.
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- de pequeflas aberturas entre la vadlvula. Frecuentemente se
observa hembélisis grave cuando ocurre regurgitacién por el
exterior de la vdlvula por fijacién inadecuada de ésta. Es-
to es especialmente cierto en pacientes con vidlvulas aorti-
cas artificiales. Se ha observado que el aumento del gasto
cardiaco que ocurre al realizar alguna actividad pesada co-
mo el ejercicio puede aumentar la hemblisis1o.

Es importante considerar la substancia de que esta com-
puesta la vilvula protésica, ya que dependiendo del material
de su composicién, se formaran o no coagulos. Las vilvulas-
cubiexrtas de coagulos tienden a producir mi&s hemélisis que
otras, y se aprecia menos hemélisis en pacientés cuyas vil-
vulas son de acero, que en los que se insertan pelotas Sji-—-—
lasticas. Cuando ocurre variacién en la pelota silastica Po

siblemente se produzca un grado mayor de hemélisis?
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Trombocitopenia consecuente a destruccién
acelerada de las plaquetas por

causa no inmunoldgica.
"PROMBINA EN COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA"

El sindrome de la coagulacidn intravascular diseminada
(CID) es un mecanismo fisiopatologico que se caracteriza ~-
por presentar una activacién anormal de la coagulacién en -
" el interior de )a sangre circulante.

En el sindrome de la coagulacién intravascular disemina
da, la pdrpura trombocitopénica suele ser el principal sig-
- no clinico de diagnostico, pues debido a que el sindrome es
secundario a diversas enfermedades, este no tiene caracte--
risticas particulares, exceptuando las manifestaciones de -
la parpura, ademAs de que la aparicién del sindrome en for-
: ma c1:n1ca siempre es tardia.

La trombocatopenla en el sindrome de la coagulacibén in-
travascular.dlsem1nada es provocada debido a que no existe
una cantidad suficiente de factores de la coaguladibn, en——
tre losicuales se encuenfran las plaquetas. La insuficiencia
de 10s Ffactores de la coaqulaciémn sucede al ocurrir una u—-
tilizacién excesiva y prematura de éstos dentro de la coa--
gulacién intravascular, provocada por la entrada de mate———
rial tfomboplastico: la trombina normalmente no se encuen--
tra dentro de la circulacién sanguinea. En condiciones nor-
males la coagulacién de la sangre, se inicia cuando el fi--
brindgeno se convierte en tiras insolubles de f£ibrina por -
accién de una enzima proteolitica 1lamada trombina. E1 pro-
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-ceso para la formaciém de fibrina se acelera por 1os iones
'de calcio en concentraciones fisiologicas y probablemente -
por un acelerador termolabil existente en el plasma normal.

Ademas de presentar trombocitopenia la coagulaciébn in--
travascular diseminada, fundamentalmente, se caracteriza —-—
por la existencia de afibrinogenemia o hipofibrinogenemia.-
La falta de fibrinégeno frecuentemente es acompafiada de‘---
trombocitopenia y casi siempre de deficiencias de otros fac
tores de la coagulacién, en particular de: protrombina, pro
acelerina y factor antihemofilico. |

Se cree que la deficiencia de fibrinégeno depende de 1a
conversién intravascular de fibrinégeno en fibrina. Se ha -
obsexrvado microscopicamente que los tejidos de los pacientes
fallecidos a menudo presentan depositos de fibrina en vasos
sanguineos de pequeﬁo calibre. Es de suponerse que si 10s -
vasos trombosados no han sido manifestados,es por que segu-
ramente la desfibrinacién es gradual y probablemente el mo-
nomero de fibrina parcialmente polimerizado ﬁudierg ser de-
purado por el sistema reticulo-endotelial sin que se forma-
ra coagulo en momento alguno.

Una de las caracteristicas principales del sindrome de
la coagulacién intravascular diseminada es la existencia de
productos de degradacién de la fibrina (productos de desdo-
blamiento) en el plasma o suero de los pacientes afectados,
estos productos son ;ntermediarios de gran peso molecular,
que se Porman.despues de la £ibrinolisis inicial de 1a fi-
brina por la plasmina. Se fijan en el monomero de fibrina
soluble evimpiden su polimerizacién, .y, 10 que es quiza mas

importante, interfieren de algin modo en 1a aqintinacién --
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- normal de las plaquetas.

La conversién de fibrinégeno en fibrina puede ocurrir -
sin la participacién de la trombina, y puede darse por la -
accién de enzimas como las cininas celulares, proteinas 1li-
sosomicas, venenos de serpientes, etc., 10s cuales al entrar
en la circulacién intravaséular, actian como procoagulantes.
En los pacientes a los que se les ha administrado sangre in
compatible, especialmente 10S que se encuentran en ese mo--—
mento anestesiados, pueden sufrir coagulaciédn intravascular,
debido a que los productos de lisis de las células transfun
didas pueden iniciar una coagulacién intravascular y desfi-
brinar la sangre del receptor.

La manifestacién del sindrome de la coagulacién intra--
vascular va a depender de 1a etiologia y la duracién del -—-
padecimiento primario, asi como de la capacidad del pacien-
te para conservar su equilibrio, lo cual estara determinade
por los siquientes factores: Capacidad para sintetizar fac-
tores de la coagulacién, principalmente plaquetas y fibri--~
négeno{fCapacidad del sistema fibrinolitico para destruir -
la fibrina y contribuir a dismimuir su produccién (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 manifestaciones mis graves de la coagu~—-

lacién intravascular diseminada.
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Trombocitopenia consecuente a destruccién
acelerada de las plaquetas por

causa no inmunolégica.
"PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOSICA"

La pdrpura trombocitopénica trombosica (PIT) es una en-
fermedad aguda que presenta un cuadro clinico diverso carac
terizado por; trombocitopenia, anemia hemolitica, transtor-
noslneﬁrologicos fluctuantes y transitorios, insuficiencia
renal, y fiebre.

Em la mitad de los casos la PIT se manifiesta primeramen
te por las altgracibnes neurologicas, que suelen ser 10s ~-
,principales signos dé este sindrome, las cuales comprenden:;
cefalea, coma, alteraciones mentales, hemiparesia, afasia,
alteraciones visuales.

" Fundamentalmente, la patologfa de las alteraciones que
c0mponen §1 sindrome de 1a'PTT. se basa; en la formacién de
micrbfrombos,hialinos que ocluyen los capilares y arteriolas
del cerebro, corazén, pancreas, etc. El material hialino pPa
ra 1a formacién de estos trombos esta constituido por fibri
na y restos deqenerativos_p]aquetarios. La microscopia elec
tronica ha revelado acumalacién subendotelial de plaquetas
y fibrina en los capilaies funcionales. Una forma de diag--~
nostico para la confirmaciédn de la PIT, se basa en el des—-
cubrimiento de trombos en la luz de las arteriolas o capila
res en ausencia de lesién o inflamacién en la payed de los
vasos. Posiblemente la agregacién de plaquetas para la for-
macién de trombos, obedezca a una vasculitis sécundaria A=—
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-un fenémeno infeccioso o inmunolégico. Se desconoce la cau
sa de. la PTT.

La PIT es una consecuencia de la patologfa microéirculg
toria, resultante del consumo de plaquetas circulantes en -~
todos 10s lugares de lesién vascular; esto es ocasionado —--
por una diversidad de factores etiologicos. Aunque el con--
sumo de Plaquetas es importante en la patologia de la PTT,
no sefsabe si las plaquetas o la pared del vaso son la8 =——-—
que se afectan primero. Se ha observado que en los pacien--
tes afectados de PTT el grado de supervivencia de las pla—-
quetas esta marcadamente disminuido, mientras que el grado
de sﬁpervivencia del fibrinégeno se encuentra normal o li-
geramente disminuido. En las primeras etapas de la PTT las
pPruebas de-coagulacibn sanguinea muestran valores normales
con elevacién de Pfibrinogeno.

No obstante que ia PTT comparte caracteristicas similae
res con la coagulacién intravascular diseminada, no existen
pruebas que respalden a la coagulacién intravascular dise--
minada como posible causa primaria de la PTT. Es ﬁrobable
que cuanda la PTT se agrave, se presente coagulacién intra
vascula} diseminada en ella, pero secundaria a inéuficien-
cia hepitica y sepsis. |

Se ha comprobado que las acumulaciones plaquetarias ——-
formadas en la circulacién, provocan lesiones microvascula-
res al depositarse en pequefios vasos y liberar factores va-
sotoxicos. Posibleméhte algunos agentes bacterianos, como -
- algunos virus, puedan actuér como agentes agregantes intra-
vasculares de plaquétas. Bajo estas circunstapcias, es posi
ble, que las lesiones de la PIT pudieran resultar de agre--
‘siones que afectan primeramente'plaquetas ciypculantes nor--
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-males. Es importante considerar el consumo de plaquetas co
mo factor.fundamental en la patologia de la PTT, al conside
rar su participacién de agregacién para la formacién de ———
trombos intravasculares, ya sea porx participacién primaria
o secundaria a lesién de la pared vascular.

Las acumilaciones de material hialino (fibrima y restos
plaquetarios) dentro de la microcirculacién, posiblemente —
conduzcan a la generacién de hemblisis con fragmentacién e-
ritrocitica,como resultado del contacto de 1los eritrocitos
con la fibrina depositada en los vasos. Debido a que el fi-
brinogeno éopstituye aproximadamente el 10% de las protefnas
Plaquetarias, el deposito focal en las paredeégde los vasos
sanguineos producira reacciones positivas a lanrueba de -
inmunofluorescencia para la fibrina. Esta prueba evidencia
la participacién de las plaquetas como componeﬁtefdel mate-
rial hialino depositado en los vasos. la anémi;‘hemOIitica
resultante de la hemolisis suele ser grave con valor hema-e
tocrito frecuentemente inferior al 20%, con marcada reticu.
locitosis. E1 80% de 10s pacientes afectados de PTT mueren
en el plazo de un mes aproximadamente después de 1niciado

el proceso.
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Trombocitopenia consecuente a destruccién
acelerada de las plaquetas por

causa no inmunologica.
"PROMBOCITOPENIA POR HEMORRAGIA Y TRANSFUSION MASIVAMY

Se ha descrito en los individuos que reciben grandes -
cantidades de sanqgre almacenada, una tendencia a presentar
hemqrragia; esto es debido a que los pacientes que van a re
cibir una transfusién, han perdido tanto plaquetas COMO ——-—
substancias necesarias para el proceso de la coagulacién —-
como consecuencia de la hemorragia masiva que padecieron ,
de tal manera que la sangre almacenada que reciben estos --
individuos contribuye con cantidades insuficientes de pla--
quetas viableg. Esto se debe a que las plaquetas de la san-
gre almacenada en los bancos de sangre, se aglutinan y des—
truyen en cantidad considerable.

Los enfermos que reciben pequefias transfusionés sangui-
neas durante un tiempo de dias o semanas presehtan una trom
bocitopenia sin importancia. Estas transfusioneS»iepetidas
suelen provocar trombocitopenia, debido a que las plaquetas
traﬁSPundidas producen un efecto depresor sobre el sistema
formador de plaquetas anilogo al sistema eritropoyetico. En
condiciones fisiologicas normales y aun también en condicio
nes en que hay destruccién acelerada de plaquetas; el rew--
 cuento plaquetario se mantiene constante pPoYX un sistema de
tét:balimentacién‘que ajusta la produccién de plaquetas a -
]a'déstruccibn de 1as mismas. Esta retroalimentacién tiene-
un retraso de produccién o un retraso de inhjibicién de su -
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~produccién; que provoca un rebote considerable de tromboci
tosis despues de provocar una trombocitopenia, v una trom--
bocitopenia de rebote despues de haber provocado trombocito
sis.

Dentro del mecanismo Ade la producciédn plaquetaria, se -
ha considerado 1a existencia de un estimulo tromhopovetico
11amado trombopoyetina, que actua como factor iniciador de
la produccién de plaquetas. Cuando se recibe una transfu---—
sién,‘el estimilo trombopoyetico del paciente receptor es
suprimido, y si éste, hubiese podido haber dado una respues-
ta de trombocitosis como estimulo a 1la trqmbocitopenia que
existia~(ya sea por hemorragia u otra causa), no 1a dio, =-
fué debido a la inhibicién del sistema de retroalimentacién
de produccién de plaquetas que sobrevino después de 1la trans
fusién, con lo cual Se'desehcadeno una trOmbocitobenia pbs-

transfusional.
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CAPITULO: S

METODOLOGIA PARA EL DIAGNOSTICO DE
LA PURPURA TROMBOCITOPENICA.

La identificacién de la pGrpura trombocitopénica general
mente no presenta problema alguno, sin embargo, el diagnésti
co del tipo de pirpura trombocitopénica es un problema com—-
pPlejo que requiere de una investigacién lo m&s cuidadosamen-
te posible; esto se debe a que el diagnéstico de la trombo—-
citoPenia. lleva implicito el prondstico, de ahi 1la importan
cia practica del exacto reconocimiento del tipo de pdrpura -
trombocitopénica.

La investigacién del padecimiento se determinara con la
ayuda de los medios de diagnéstico de la historia clinica: -

interrogatorio, exploracién y, metodos de laboratorio.

| I~ INTERROGATORIO

El interrogatorio es la parte es=ncial de la historia —-
clinica, y de su buena realizacién dependera gran parte de -
la precisién del diagnéstico. Por medio del interrogatorio -
se podra indagar acerca de la causa o de los factores que ——
dispusieron la pdrpura trombocitopénica, asi como tabién 1las
caracteristicas particﬁlares de la enfermedad sospechada, 1la
cual sera confirmada con los otros medios de diagnostico (ex
ploracién y metodos de laboratorio).

El interrogatorio se podra hacer directo cuando se hace-
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-al enfermo mismo, o indirecto cuando se lleva a cabo a tra
vés de familiares o terceros, debido a diversas causas (ni-
flos, enfermos comatosos, alienados) que impiden o dificul—-
‘tan el trato directo con el paciente., Normalmente en todos
los pacientes que acuden a consulta con el medico general, -
el interrogatorio comienza por la investigacién del padeci-
miento que motivé al paciente a acudir a la consulta (pade-
cimiento actual), pero, en al caso de la consulta odontoldé-
gica, sera distinto, debido a que estos pacientes no acuden
con el odontfélogo para tratarse su enfermedad sistémica (en
este caso la pdrpura trombocitopénica) sino su enfermedad -
"Dental”, por lo tanto, em estas circunstancias, antes de -
tocar el problema dental (caries, extraccién, etc.) se le -
'pedira al paciente que relate por si solo (interrogatorio -
llamado tribuna libre) lo referente a la afeccién de pirpu-
ra trombocitopénica, que previamente ya ha sido identifica-
da por el odontélogo. La informaciébn proporcionada por el -
paciente en el interrogatorio de *tribuna libre", va a dar
la pauta al odont6logo para programar mentalmente las pre——-
gquntas que ha de hacerle al paciente en un siquiente inte—-
rrogatorio, llamado'&nterrogatorio dirigido”, el cual esta
basado en los datos expuestos por el paciente,

Las preguntas del interrogatorio dirigido se trataran -
de hacer concretas y que reporten provecho a la investiga--
cién que se estid haciendo. La intencién de la pregqunta no -
debera llegar al extremo 4de sugerir una respuesta que pudie
se obligar al enfermo a dar una respuesta falsa, ni tampoco
debera sobrepasar 1los limites de la discrecién, lo que pu--—

diese impedir la confianza del paciente,
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METODO DE INTERROGACION PARA LA REALIZACION
DEL DIAGNOSTICO:

En general, en la investigaci6n del padecimiento actual,
en este caso la pdrpura trombocitop#4nica, el interrogatorio
dirigido se va l1llevando 2l mismo tiempo que el paciente re-
lata su problema, asi, el odontélogo puede conducir al pa—-—
ciente por un cauce 16gico con respecto a sus caracteristi-
cag: a) El sitio anatomico de la enfermedad, el modo de apa
ricién, insistiendo en aclarar las circunstancias mediatas
o inmediatas que condicionaron la iniciacién del padecimieg
to y no olvidando la importéncia de la posible causa a la -
cual el enfermo atribuye su mal. b) lLa evolucién que ha te-
nido hasta el momento del examen: su duracién, intensidad,
constancia, relacién con las funciones fisiologicas, varia
cién en el tiempo, curso y progreso, efectos sobre el €Sew—
tado fisico y mental. c) Alteraciones del estado general -
(sintomas generales) como fiebre, astenia o enflaquecimien-
to; sintomas que acompafian a la manifestacién 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 exahustivamente el padecimiento actual,
se procedera a la investiqacian de los antecedentes y a es-
cudrifiar los diferentes aparatos y sistemas. Esta revisién.
al igual que la investigacién del padecimiento por interrc-
gatorio dirigido, no quarda un orden establecido; general--
mente se inicia'por el interrogatorio de los datos que tie-

nen mas relacién’'con la patologia del paciente,



. - 114 -

INTERROGATORIO DE LOS ANTECEDENTES

ANTECEDENTES PERSONMNALES ¢

En esta parte del interrogatorio se debera 1nvestigar -
1a historia pasada del enfermo en relacibn con su saiud y -
sus enfermedades. Su salud en general, su peso habitual y -~
variaciones, sus habitos alimentarios, higienicos y habita-
cionales. El estado socioeconomico, ocupacional y edgcacio-
nal; sus problemas de ajuste familiar y el ambiente fisico
y social. las caracteristicas de sus ac;ividades laborales,
deportivas y sociales. Sus antecedentes de inmunizaciones -
rutinarias y espacijales; la exposicibén 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 siempre:
habitos alimeﬂticios y habitacionales, toxicomanias, inmi—-
nizaciones, pruebas inmunologicas de deteccién (v,gr. ; m2n
toux, luetica, etc.) y en gereral los padecimientos transmi
sibles y no transmisibles comunes, como pueden ser 108 ———-
®Llamados de la infancia™ como escarlatina, corea, pérotidi
tis, amigdalitis y Ffiebre reumatica. Padecimientos de -inte-
 re§Lcomunitario; tudberculosis, énfermedades venereas, para-

citosis, 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 —
cién. E1 modo de vida y el estado de salud de los padres; -
cényuge, hermanos, hijos: causas de muerte. Frecuencia Ffami
liar de enfermedades transmisibles (sifilis, tuberculosis,
hepatitis ), de enfermedades neoplasicas; metabolicas (obe-
sidad, diabetes, gota), toxicomanias, alergias; cardiopa-—--
tias; hipertensién; epilepsia; padecimientos neurologicos,
.artropatias, desnutricién. En general todas aquellas circun§
tancias que en un momento dado puedan tener relacién con el

padecimiénto.

INTERRdGATORIO DE APARATOS Y SISTEMAS

No puede~éstab1ecersé un orden en la interrogacién por
aparatos y sistemas, ya que este dependera por supuestb del
transtorno principal y por lo tanto se iniciara generalmen-
te investigando 1los aparatos o sistemas mas relacionados -
con el proceso patologico, Para después continuar en orden
decreciente de relacién con otros aparatos, hasta llevar a

termino el interrogatorio completo.
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DATOS ESPECIFICOS A INVESTIGAR PARA PRECISAR
EL DIAGNOSTICO DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA
EN EL INTERROGATORIO.

Especificamente en el interrogatorio de la pdrpura trom
bocitopénica, se debera hacer hincapié en investigar lo si-
cuiente: _

— E1 modo de aparicién rapido o progresivo de las parpuras
identificadas

-— lLa existencia de dolores 6seos articulares; la aparicién
de algtn sindrome febril; el padecimiento de una afecciébn
conocida que se esté siendo tratada. asi como también, el
interrogatorio acerca de una toma reciente de medicamen-
tos.

Es imprescindible la indagacién acerca de la edad del
enfermo, asi como también el conocer si la profesibén del
paciente 10 expone a contactos con productos toxicos, y
no olvidando ademas el interrogatorio de antecedentes --
familiares que pudiesen relacionarse con la trombocito-—

pénia.
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II- EXPLORACION

Por el método de exploraciébm se observara: La intensi—
dad y la localizaci6én de las pfirpuras, ya sea tépica 6 gene
ralizada, asi como también su aspecto: equimotico o pete-—
quial. Se debera buscar también la posible asociacién con
hemorragias exteriorizadas: epistaxis, gingivorragias, hema
turias, hemorragias intestinales o metrorragias.

La exploracién a la vez deberd comprender la palpacién
de las areas ganglionares, la busqueda de una esplenomegalia
y de una hepatomegalia, y la investigacién sobre 1a'existe§
cia de signos de infeccién bucofaringea.

La consideracién de tamaiio, la intensidad de coloracién
y 1& localizacién de las manchas hemorragicés,'n037permiti-'
ra sospechar a que nivel de los tejidos se encuentra la he-
morragia, asi como también, saber el tiempo.aproximado que
lleva de haberse manifestado en los tejidos. |

Cuando la sufusién hemorragica es producida en la der—
mis superficial, la pdrpura sera de aspecto petequial. Las
petequias son manchas de color rojo obscuro, de tamafio mu&
pequefio (como de 1la cabeza de un alfiler), de contorno re- .
dondeado bien limitado y de superficie plana, que pueden
observarse aisladas o agrupadas, pero siempre claramente
separadas una de otras,

Una variante de las manchas hemorragicas devia'dermis
superficial son las vibices; manchas lineares localizadas
a nivel de los pliegues de flexién. ’

Las hemorragias producidas en la dermis profunda mis —
ldxa;}son observadas como manchas de aspecto equimofico (e=
quimosis) de contorno irregular y difuminado.
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Conforme a su tiempo de aparicién, las pdrpuras son de
coloxr rojo intenso cuando son recientes, mientras que las
mas antiguas toman una coloraciébn violacea que -luego cambia
a amarilla. Las petequias y las equimosis no desaparecen -
mediante la presifn.

La manifestacién de la pdrpura trombocitopénica en la -
cavidad oral suele observarse con apariencia petequial o as
pecto ampolloso en forma semejante a granos de uva. A la -—-
inspecciébn oral debera existir precaucién en el odontélogo,
dada la frecuente rotura de estas ampollas purpuricas que
producen exteriorizaciém de la hemorragia.

Algunas manifestaciones cutaneas de tipo p¥rpurico se—-
me jantes a las de la pdrpura trombocitopénica con las que -
se debera tener sumo cuidado de no confundir, son las que a
contimiacién se describen: ’

-— Las picaduras de insectos, que estan centradas por un --
punto y pueden ser pruriginosas.

- LOS angiomas estelares que desaparecen mediante la pre-

- 'gaibn., |

-- Las manchas angiomatosas que generalmente sélo se locali
zan en el torax, que estan en relieve y cuya coloracién

. @8 rojo vivo.

-- Las manchas del eritema nudoso, que se localizan selec--
tivamente en 108 miembros inferiores. Son dolorosas a 1a
présién y se acompafian de una infiltracién subcutanea.

—— La dermatitis por contacto.

—- La dermatitis por el uso del pafial en los nifios.

== LOs vibices del embarazo.
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Cabe hacer la recomendacién de saber distinguir en el--.
momento del diagnéstico, las pdrpuras de origen trombocito-
penico c¢on las pirpuras de origen vascular, debido a que -~

- son clinicamente similares e igualmente dgraves en un trata-

miento odontolégico. Tanto los transtornos hemorragicos de-

bidos a trombocitopenia como los ocasionados por defecto —-

- vascular, clinicamente se manifiestan a través de equimosis

y petequias, A contimiacién se presentan las distintas ca--

racteristicas de los transtornos hemorragicos segﬂn sean a--

. tribuidos a trombocitopenia o a defecto vascular (cuadro -—

5-1).

Sintomas

- 8ignos

Pruebas de
investigacién

. Pruebas espe-’

‘cifxcas

CUADRC 5-1

DEFECTO VASCULAR

Piel y mucosas

‘que sangran =

después de trau
mas menores

tequias y mele
na

Prueba del ——-
torniquete

Tiempo de hemo-
rragia

TROMBOCITOPENIA

Hemorragias de -
piel, mucosas y ce

rebro despues de -

traumas menores, o
de manera esponti-
nea ;

Equimosis, pete --
quias, melena, he-
maturia

Valoracién del nﬁme
ro de plaquetas en

‘el frotis de sanqre

tefiido; tiempo de ~

hesorragia; prueba .

del tormiquete; re~

_traccion de1 codgulo

'Recuento de piaque

tas



111 - METODOS Y PRUEBAS DE LABORATORIO

Las pruebas de laboratorio indicadas para confirmar la
presehcia de trombocitopenia son, las que a contimaciétn -
se describen,
1.= RECUENTO DEL NUMERO DE PLAQUETAS:

Hay varios metodos directos para cuenta de células san-
guineas, El1 frotis sanguineo teflido con técnica adecuada, -
constituye un método fiable y prictico para poder calcular
el ndmero de plaquetas, asi como también para descubfir -
aomalias morfologi;as en 1as mismas. Los limites normales -
de plaquetas son de 150 000 a 300 000 por — Rara vez ocu
rre hemorragia espontanea cuando 1a cifra sobrepasa &c —
.75 000 por~mm3. '
2.~ TIEMPO DE SANGRIA O DE HEMORRAGIA:
~ Los limites normales son de 2 a 6 mimutos. Este tiempo
gse encuentra alargado en la trombocitopenia, debido a que =
‘Jdepende pr1nc1pa1mente del ndmero y de la eficiencia de las
plaquetas.ademas de 1la contract111dad capilar. La prueba de
sangria es normal en la mayoria de las diatesis hemorrag:—-
cas vasculares, debido a que seria my casnal acertar el —
corte o el pinchazo de la prueba en el lugar concreto de la
telangiectasia o de 1a lesién angiopatica que sea.

3.- PRUEBA DE RETRACCION DEL COAGULO:

En 1a trombocitopenia, la coagulacién de la sangre se -
produce en el 1apso normal, pero el COAgulo no se retrae, -
Normalmente la retraccién del codgulo se iniecia a partir de
la'primerh hora de 1la extraccién inicial de la sangre, y se
completa hasta las 3 0 4 horas después. En 1a tyambocito——~

:penia 1a retraccién del codgulo es ineficag, debido a que -
la retraccibn depende princxpalmeute. del nﬂmero y de la ~
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~calidad de las plaquetas, ademds de requerir de 1la normali
dad del substrato a retraer (el fibrinogeno), asi como tam-
bién de un factor estabilizador de la fibrina contenido en
el plasma.
4.~ PRUEBA DEL TORNIQUETE O PRUEBA DEIL LAZO:

Es una prueba aplicable en el momento de la exploracién,
y facilita la busqueda de petequias al causar la aparicién
de éstas por medio de la presiém que se ejerce sobre los ca
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
que la fragilidad capilar esta aumentada en 10s estados w—-
.trombocitopenicos y en algunas enfermedades general€s que
afectan la integridad vascular. |

HETODOS 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 fun~
cién de la etiologia que se sospeche: |

'~ E1 hemograma completo y el recuento de plaquetas cons—-— |
tituyén el punto de partida de las investigaciones biologi-
cas.

De acuerdo con el resultado se realizara un m;elograma.
una exploracibn de la hemostasia y andlisis 1nmuaolbg:cos yv
ser016g1cos.
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CAPITULO: 6

DIAGNOSTICO DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA

Dada la diversidad de los tipos de pdrpura trombocito—--
pénica, se considera conveniente describir las caracteristi-

cas diagnosticas de la trombocitopenia, segin sea su origen.

TROMBOCITOPENIA ESENCIAL O,
PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIORATICA (pT1) O,
'BNFERMEDAD DE WERLHOF .,

La trombocitopenia esencial, o enfermedad de WErlhof, —
mejor conoc1das como pdrpura trombocitopén;ca idzopética ——
(PTI), es 1la mAs frecuente de todas las pirpuras trombocnto-
pénicas, y se presenta en dos formas' aguda y'crbnlca |

'~ PTI AGUDA.- La forma aguda se caracteriza por la brusque ’
dad con que aparece la lesi6n pﬁ:purica. Esta enfermedad se
 generaliza rapidamente y seé acdmpaﬁa de ampollas hemorragi—
‘cas a n1ve1 de la mucosa bucal. La PTI aguda es casi exc1u51
vamente atrlbuto del niflo.

PTI CRONICA.- La forma crénica es caracteristica de en—-
fermos adultos jovenes, y produce un cuadro menos 1mpresio—-
‘nante. La erupcién cutanea es menos 1mportante y se generali
sa m&s progresivamente. sin afeccibn de l1la mucosa bucal.‘

La exploracxén de 1a PTI, es completamente negativa: no-
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-~ se encuentran adenopatias, ni esplenomegalia, ni signos -
infecciosos.

El estado general del paciente, salvo cuando hay hemo—
rragias repetidas y abundantes, es por lo general bueno o -
excelente, 10 que por lo general no ocurre en la tromboCi—-—
topenia secundaria.

Médula 6sea.-- La médula 6sea en la PTI es siempre nor-
mal y frecuentemente presenta hiperplasia megacariocitica.
Este dato es de mucho interés para el diagnostico diferen—-
cial con las trombocitopenias secundarias, en las que sue~-
len faltar estos elementos en la médula ésea. o

Los megacariOCitos de la PTI muestran comunmente grandes
variaciones en consecuencia del aumento de megacarioblastos,
el cual, provoca_altéracibn‘en la curva de maduracibn mega-
cariocitica. En algunos casos se observa un marcado aumento
de las células eosinofilas.

Frotis sanguineo.-~ Indica escasez de plaquetas en la -
,sangre‘périférica. empero estas cbnsegvan su morfologia noxr
mal. | R |
| 'Diagnéstico'diferencial.-— La aparicién de la pdrpura -
"trombocitopénica en un adulto. debéra despertar la sospe——
cha de una etiologia mediéamgntosa; debido a que e1 cuadro
clinico y hematologico de la pdrpura trombocitopénica medi—-—
~ camentosa es idéntico al de la pdrpura trombocitopenica”i-

‘diopAtica. También se debera tomar en cuenta a la pﬂfpura -

'b¢stransfusiona1 en el diagnéstico diferencial.‘asi'comol-—
| fémbjén al iﬁpus eritematoso sistemico, y a otras enferme-
‘dédés;asocjndns‘cdn anticuerpos. La utilizacién de pruebaﬁ

»SQrOIOgicas constituye una gran ayuda para estos diagnésti-
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— cos diferenciales.

Las pruebas para demostracién 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 acompafiar
de anemia y leucopenia, el diagnéstico diferencial de la --
Prl, se realizara en base al cuadro aplastico global carac-
teristico de 1la anemia aplastica primaria o secundaria, el-
cual es diferente del que se observa en la PTI, ,debido a --
que 1a médula 6sea se presenta con un cuadro aplastico o -
bipoplasico; no asi, en contraste con el cuadro deylasvléu-
cemias, que presenta hiperplasia tipica de cada variedad de
leuco-sis!8

La pGrpura trombocitopénica por hiperesplenismo, es fa—
cil de descartar en el diagnostico diferencial de la PTI, -
debido a que raramente se palpa el bazo en esta.yltima. Por
otro lado, la trombocitopenia por hiperesplenismo, suele a-
compaffarse de anemia y 1eﬁcopenia, cosa que ho sucede en la
Pri. La ocasional anemia manifestada en la PTI, no es mas -~
que una consecuencia de la perdida continua de sangre en los
casos graves. El1 grado de anemia esta relacionado con l1la can
tidad de sangre perdida. -

En otros casos de pdarpura secundaria, la orientacibédn --—
diagnéstica se podra dar por la existencia de circunstan——-
cias etiologicas (intoxicacién, infeccién, radiacién) o sin
tomas concomitantes que guiaran con precisibén a la naturale
za de la trombocitopenia. o



PURPURAS TROMBOCITOPENICAS
DE CAUSA CONOCIDA

Las manifestaciones clinicaé y hematologicas de lag ——-
trombocitopenias de etiologia conocida, son iguales a las -
que se describieron al hablar de la pGrpura trombocitopéni-
ca idiopdtica. En las trombocitopenias de causa conocida, -
el curso de la enfermedad generalmente es agudo, y existe -
un factor causante de la trombocitopenia: toxico, infeccio-
so o fisico.

Toxico: medicamentos, drogas, otros de uso domestico -~

’ (D;D,T.. tinturas para el cabello, etc).

Infeccioso: sepsis, viruela, tifoidea, etc.

Figico: radiaciones.

Elvdiagnostico etiologico de las trombocitopenias de -
causa conocida, no ofrece dificultades, ya que por lo comin
es fécal reconocer la causa probable de la enfermedad en -

_base a. una 1nterrogaczon completa.‘,
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PURFURA TROMBOCITOPENICA
SECUNDARIA O SINTOMATICA

El cuadro clinico y hematologico de las trombocitopé——-
nias de causa secundaria, dependera de la etiologia del or-
gano afectado: ya sea la médula ésea, ya sea el bdbazo.

A)- Trombocitopenia derivada de la médula ésea.-—-—

La trombocitopenia de origen mielopatico, COmo cons@e-—-
cuencia de afecciones a la médula 6sea, es observada en las
leucemias, anemia apldstica e hipoplastica, mielofibrosis,
mielomatosis, y carcinosis metastatica del esqueleto.*Todés
estas enfermedades son causantes de amemia hipoplastica y a
memudo leucoeritrobldstica. La trombocitopenia en estos ca~-
‘s0s constituye s6lo un aspecto de un cuadro hematico aplas-
tico o4hipoplastico global o leucemico. En estos pacientes
la médula é6sea también exhibe caracteres aplasticos en el -
sector megacar10c1t1co (trombocitopenia amegacariocztica) v
xevela a menudo la naturaleza de. la mxelopatia causante de
la tromboc;topenza. ‘

En base a 10 antes mencionado, el diagnéstico de 1a <--
pirpura secundaria o sintomatica de origen mielopatico se -~
plantea siempre cﬁando el cuadro hematico revela la parti--
‘cipacibn de los tres sectores de la médula 6sea, y aparte -
de la trombocitopenia existe eritrocitopenia‘y 1éucopenia.
c1ihicamente hay por lo comin manifestaciones“dé enferme e
dad grave.-Eh estos casos 1la biopsia de la médula Osea sue-
le ser de valor decisivo para el diagnéstico, pues no solo
revela el caracter aplastico o hipoplastico del orqan@ me-
gacariocitico, sino también, a veces, 1a'narura1¢za de 1la

‘enfermedad causal de esta grave deficienéia:.ieﬁgocis, mim-




~loesclerosis, carcinomatosis, etc;

B)~ Trombocitopenia derivada del bazo.,~-—-

1a trombocitopenia por esplenopatia se observa en multi
ples afecciones en las que participa el bazo (paludismo, —-
sindrome de felty, etc.). En estos casos, adn cuando e} cua
dro hematico periférico reviste caracter aplastico o hipo—-—
plastico, la médula 6sea revela en cambio la integridad del
organo‘mggacariocitico. en el que a 1o sumo se observan Ssig-
nos de inhibicién de la actividad trombocitopoyetica de los
megacariocitos. La'triada'esplenomegalia, trombOcitopenia y
médnla 6sea con megacar1001tos constituye el sindrome del -
'hiperesplenlsmo., _

Se sospechara 1a ex:stenc1a de tromboc1topen1a espleno-
"patica (theresplen:smo) cuando se asocian tromboc;topenza
'y esplenomegalza con un estado general relat:vamente bueno.

.. BY examen de 1a medula Osea. revela un cuadro totalmente 0

f  puesto al de 1la trombocztopen1a mlelopatlca. pues no solo —
.hay megacarioc1tos 51no que a veces estan aumentados. Aan —

ando el cuadro hematzco perzferico puede exh1b1r anemla o]
'neutropen1a, en 1la medula se encuentra actiV1dad er1tro y -
1eucopoyet1ca.» , _
Otras tromboc;topenias de causa secundaria que presentanv
'disminuczbn ‘del namero de plaquetas como respuesta a anoma-—-
zlias en 1a producczon o por de struccién acelerada, se podran
'diagnostlcar en base a las caracteristicas c11nicas y hema--'
‘tologicas de 1as enfermedades desencadenantes de 1; trombo--
citopenxa. 1as Cuales ya Eueron estudladas en el capitulo 4.
(etiologiu de la parpura trombocitopénzca)



I.;Hay otras
anomalias
sanguineas?

A)~Trombocito

penia
~Leucopenia
~Anemia

B)—TromboCi-
topénia

=LEeuCope e
nia '

c)~Tromhoci-
topenia

-Anemia
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ENFOQUE PARA EL DIAGNOSTICO DE
LA PURPURA TROMBOCITOPENICA

SINDROME QUE DEBE
SOSPECHARSE

1.Anemia aplasti-
ca

2,Substitucibétn de
la médula Osea

3.Estados carencia
les (vitamina -
Bq2, 4cido foli
co) -

4 . Tuberculosis

1.Lupus eritemato
so generalizado

2.81indro de Felty

3.Tuberculosis

1 .Leucemia

2, Substituciébn -
tumoral de la
méJula

ORIENTACION

Fiebre, mo-
nocitosis

Artritis, -
esplenome——-
galia

DATOS DE COM-
PROBACION

Médula hipo--
Plastica

En la sangre-
hay leucoci--
tos y eritro-
citos j6
nes; en la me

dula se advier
ten células -

tumorales

Médula megalo
blastica

Cultivo de mé
dula Osea

Preparacién -
positiva para
células LE

LA veces sin -~

anemia

Leucocitos jd
venes en sam-

gre

Médula Osea~
leucemica

Leucocitos y
eritrocitos-
jovenes en san
gre; células-~

tumorales en




IXI.~Hay un-
transtor-
no conco-
mitante -
en la coa
gulacién?

117,51 uni-
camente
hay trom
bocitope
nia, se
advierten
datos de
enferme—
dad sub-
yacente?
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STNDRCME OUR DEBE
SOSPECHARSE

3.Sepsis

4, Insuficiencia~-
renal

1.Purpura trombho-
pénica tromboti
ca

2, Purpura Fulmi--
nante

3,0tros sindromes
de desfibrina—-
cibn

1.Reaccibn medica
mentosa
a)Idiosincrasia

b )Mecanismo inmu-—
nitario

2. Infeccibn
a)sepgia
b)Virosis

C )Tuberculosis

3.Transtornos del
tejido conecti-
vo

4.Insuficiencia -
S irenal

ORIENTACION

Granmzloci-—-
tos vacuo=—
lados

Transtornos
neurologi--
cos
Ictericia -
hemolitica
Fiebre

Gangrena pe
riférica si
métrica

DATOS DE COM~-
PROBACION

Cultivo de —-
sangre

Hipotrombine

mia : '

Hipofibrimo—-—
genemia

Antecedentes
de ingestibn
de cloramfe-
nicol

Antecedentes
de uso de —-—
quinidina

Pueden ser ma

nifestacién -~ -
inicial de 1u
pus eritemato
So generaliza
do ‘




IV. No hay da
tos de en
fermedad-
subyacente
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SINDROME QUE DEBE ORIENTACION
SOSPECHARSE

5.Hipertensibn por
tal

6 .Neoplasia hemato
‘16gica subyacen-
te

7.5indrome de Al- Eccema
drich :
1.Pdrpura trombo-
citopénica idio
pAtica

DATOS DE COM
PROBACION

Es muy raro
que haya ——
trombocito-
penia en la
leucemia «=-
sin anemia -
concomitante

Estudios in-
munolégicos

Diagnéstico

POY €XClUm—=—
-8ién
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CAPITULO: 7

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO DE
LA PURPURA TRCMBOCITOPENICA

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA AGUDA

PRONOSTICO.~ Es favorable para la forma aquda. Mas de -~
el 80% de los pacientes sanan espontidneamente independiente
mente del tratamiento, por lo tanto, se favorece el manejo
conservador. No obstante, se debera sequir un tratamiento a
decuado en los pericdos de trombocitopenia maxima. En oca--
siones la trombocitopenia puede persistir dos a seis meses.
El 10'a1 15 por ciento aproximadamente de los afectados de-
pdrpura trombocitopénica idiopdtica aguda desarrollaran par
pura trombocitopenica idiopadtica crénica, que acabaré exi—-—
giendo 1la esp;enectomia7(extirpac16n quirurgica del_bazo).

TRATAMIENTO .~

1.- Los corticoesteroides no parecen acortar la duracibén de
la trombocitopenia, pero es aconsejable usar prednisona; 1
6 2 nig por Kilogramo de peso al dia, durante las dos prihe-
ras semanas debido al posible efecto benefico que ejerce o)
bre la integridad capilar. S
2.~ Las transfusiones de plaquetas pueden ser de utilidad -
transitoria para tratar una hemorragia grave.

o= Cerca del 20% de los nifios con parpura trombocitopénica
idiopdtica no llegan a recuperarse en 6 meses y su Curso es
similar al de los adul tos con pdrpura trombocitop&niéa idio
patica ‘crénica. De este 20% cerca de ia tezcera‘pafté NO ==
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-tiene sintomas o estos son leves y no requieren tratamien~
to. E1 resto puede ser controlado con prednisona. La esple-
nectomia esta indicada si se requieren grandes dosis de es-~
teroides después de 3 a 6 meses, aunque el tratamiento con
esteroides a dias alternados puede permitir un crecimiento
normal y reducir al minimo otros efectos colaterales inde—
seables.

4.- La esplenectomia efectuada en estos pacientes es benefi
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.

57 PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA CRONICA
- PRONOSTICO.- La mayor parte de pac1entes con pdrpura -—-“
'tromboc:.topémca 1d10pat1ca crbn:.ca (70% aprox.) responde-—
‘ ran favorablewente a la terapeut1ca adecuada en un plazo de
2 a 3 semanas. Desafortunadamente la mayor parte .de &stos -
‘,récaer§jen"§1a20‘d§ semanas b heses’despues de interrumpir
-los'estéroides. Menos del 15 % de los adultos com purpura
tibmbocitopénica idiopatica crénica 1ogfaran una recupera;-
czbn permanente y completa despues de una sexrie inicial d-v
terapeutlca est-rozde. . '
' La mayorza de 108 afectados de pﬂrpura trombocitopen1ca
‘1diopética crénzca nccesxtaran durante largo tiempo dosis -
‘de esteroides que acaban or191nando efectos secundarlos in-
f]deseables, as{ que, a menos que el paciente represente un -
Tpellgro quzrurg1co extraordznario. debera efectuarse la es-
'f3p1enectomia. Bl 70 % aproxzmadamente. de 108 pacientes 10—




-graran remisiones a largo plazo, incluso permanenteas, des

pués de la esplenectomia. Se ra observado que la eficacia -
de l1a esplenectomia guarda buena correlacién con la respuec
ta previa a la terapeutica corticoesteroide, de manera que,
es de esperarse, una respuesta huena o excelente de la esple
nectomia en un porcentaje elevado de pacientes que han meos-
trado un aumento neto de plaquetas mientras tomaban esteroj
des. ‘

Los pacientes femeninos que no respondan a la esplenec-
tomia, pueden presentar exacerbaciones de los sintomas he--
morragicos durante 1as menstruac1on0s. Algunos de estos pa-

 c1entes pueden mostrar negoria may notable de su. cuadro c11
"nico después de" suprlmlr la func16n ovarica con agentes ror.
| monales, ‘5 o ' ‘

~ TRATAMIENTO.- |

 1.- Los estero1des cort;cosuprarrenales producen un ef-ctc
 bené£1co al prolongar la sobrev;da de las plaquetas recu—-
biertas de ant1cuerpo, poslblemente supr1m1endo la act1v1——
.dad fagoc:tar:a del 51stema reticuloendote11a1 Una“ d051s}—

v,de 0. 5 ‘mg de prednxqona por K:logramo de peso. a1’ dia aun~n

tara el nﬁmero dn plaquetan en los casos leve fpnode pnnp-

Lsitarsr 1 mg por Klloqramo para los" caﬁos de qraveﬁad 1nt-r
f;media y hasta 2 mg por leoqramo o mas al dia 51 la cu-pt*
:f?plaquetatia es inferior a 10 000 Ppor mma; La cuenta plaque-_
t:tar‘a generalw nte se eleva ‘después de varios dias. 4 hacia
i-los 14 dias la mayoria de los paC1entes presentaran una me- .
 jor1a en e1 n1ve1 p1aquetar1o. Si no se 1ogra meaoria en 2

'a 3 semanas. o si se 1e puede mantoner un1camente con do sig
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-masivas de esteroides, se tendra que extirpar el bazé. En
los pacientes que responden a los esteroides se tendra que
rebajar gradualmente la dosis durante un periodo de varias
samanas hasta que la éuenta Plaquetaria sea de 60 000 por -
mma. lLa esplenectomia se prefiere para los pacientes que no
logran me jorar en un plazo de 3 a 6 meses, que requieren -
mis de 5 a 10 mg de prednisona al dia, y en aquellos que -~
constituye un buen riesqo quimirqgico.

2.- La esplenectomia elimina el sitio principal de destruc-
- ¢ibébn de plaquetas y también una fuente importante de sinte—
: sis de anticuerpos plaquetarios. Antes de 1la cirugia se de-
bera aumentar la dosificacién de prednisona a fin de elévar
vla'cuenta plaquetaria. Puede émp1earse la transfusién de ——
flaquetas en presencia de tromboéitopenia intensa pero por
lo general no es necesaria en los casos menos graves, La -
. cuenta p1aquetar1a puede elevarse entre 24 khoras y una sem
na después de la cirugia. Despues de 1a esplenectomia debe-
ran 1nterrump1rse los esteroides gradualmente durante un pg
riodo de 3 semanas. Si se contihuan requiriendo esteréides ’
para evitar la pdrpura o la trombocitopenia gravé,'se débe-
' rd pensar en la inmunosupresién.

3.~ Los‘pacientes'en quienes-a“fracasado la esplenectdmia -
‘*pueden presentar una reepuesta inmunosupresora a la azatio-
prina, ciclofosfan1da o v1ncr1st1na. ‘Se ha llegado a obtener
una respuesta de 50 a 70 por ciento de eficacia eop la ad--
;nlnxstraC16n de cada uno de estos farmacos 1nmunosupreso -—~
 res7. ,

4.- La transEuS16n de plaquetas ‘con Erecuencza es ef;caz pa'

| ‘!a tratar la hemorragia que. . ponc en pellgro la vida. pero -
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- no debe usarse en forma profiladctica debido a l1la corta so

brevida de las plaquetas y a la formaci6bn de aloanticuerpOS;'

PURPURA TROMBOCITOPENICA DE CAUSA CONCCIDA

PRONOSTICO.- Por 1o general es bueno si se eliminan las

causas determinantes de la trombocitopénia.

TRATAMIENTO.- En las trombocitopenias de causa conoci—-—
da, el tratamiento consistira en eliminar las causas de la-
trombocitopenia. Cuando el paciente esta sometido a ia in--
fluencia de alguna substancia de accién hemotoxica conocida
hay que proceder inmediatamente a la suprésibn de la misma.
La transfusién esta indicada en los casos de hemorragia gra
ve o para la provisiétn de plaquetas. Se preferira la sangre
- fresca a la conservada. La corticotropina, cortisona y deri
vados tiehen también'su indicacién, especialmente cuando --
hay participacién vascular y en los casos de scnsibiliza--
cibén alérgica reconocida. En principio,la hormonoterapia de
be ensayarse siempre, Si se utiliza la prednisona o la pr=d
nisolona, se comenzara con 60 mg repartidos en 4 6 6 dosis.

PURPURA TROMBOCITCPENICA SECUNDARIA O SINTOMATICA

PRONOSTICO.~ E1 pronostico de las tfombocitopenias -1 T,
cundarias o sintomaticas, estara implicitamente ligado a1 -
pronostico de la enfermedad causante de la trohbocitopenia.
Desafortunadamente el pronostico de 1a forma mielopatica e«

desalentador, debido a que es muy poCd 1o que se puede hacer
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-durante el tratamiento de .ésta, No ocurre 10 mismo en la —
parpura trombocitopénica por hiperesplenismo en la cual ia

esplenectomia puede ser un recurso terapeutico decisivo.

TRATAMIENTO.~ Es dificil establecer un tratamiento es~
pecifico destinado a la resolucibn aislada de cada tipo de
trombocitopénia de causa secundiaria., Esto se debe, a que las
trombocitopenias secundarias, por no ser enfermedades que‘sé
presenten’por si solas, sino como parté de una enfermedad -
subyacente, estan condicionadas por la etiologia de ésta 4l
tima y logicamente también dependen del pronostico y trata- -
miento de 1a misma enfermedad subyacente. | | '

Nd obstante, que existe gran diferencia en el tratamien
to de 1a tromboc1topen1a secundaria y el tratamlento de la- ;
trombocitopenia primaria o 1d10pética, en ciertos casos, el‘
tratamiento de las formas secundarias sera similar al de. 1a
foxrma idiop&tlca. v ,

De los tratamientos destinados a 1a solucién de las trom
bocitOpenlas, y que han mantenido su eficacia hasta e1 ‘MO=—
mento, solo han quedado: la esplenectomia, la cual es con--
veniente cuando la trombocitopenia complica la enfermedad -
’primar1a; el tratamzento con corticoesteroides, que pucde -
ser tanto 0 mis util en ciertas formas de trombocitopenias
secundaiias que eh la pdrpura‘trombocitopénica idiopatica,
y; las transfusiones de _sangre ¥y plaquetas que son iquale--
mente utiles en ambas formas.

genﬂral, el tratamiento correcto de las trombocito--
 pon1as .ecuadarias o) sintomaticas. estara basado en el tra-
g;Miento'de lé enfermedad fundamental que este provocando -
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-~ la trombocitopenia.
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CAPITULO: 8

COMPLICACICONES CDONTOLOGICAS
POR PURPURA TROMBOCITOPEMICA

En los pacientes afectados de pédrpura trombocitopénica,
las nucosas son las zonas que presentan mayor tendencia a -
15 hemorragia; por lo cual, debido a que es en las mucosas
de la cavidad oral e1 area de trabajo de 1la praética odon—
tolégica, sera frecuenfe provocar hemorragias en los teji--
dos ée dicha pavidad oral con el menor trauma ocasionado en
.la exploraciédn odontologica. Esto sucede especialmente en -
las zonas expuestas corunmente a traumatismos fisiologicos
y de la masticacién, las cuales suelen sangrar facilmente,
como es el caso de los tejidos gingivales, en donde es fre-
cuehte provocar gingivorragias. Otros sangrados frecuentes
en mucosas e independientes de la cavidad oral, ios consti-
_ tuyen las epixtasis, metro y menorragias.

Aunque por 1o general, en algunos tratamientos odomtolo
gicos, la pérdida de sangre de 1los pacientes trombocitopéni
cos a veces es minima en el momento operatorio; ésto nb sim
nifica que el paciente ya este a salvo de una complicacién
por hemorragia profumda, debido, a que estas hemorragias —-
minimas y aparentemente no peligrosas, tiemdem a continuar
su curso durante algunos dias. Este hecho tiene su impor-—-
tancia, al qonsiderar que las hemorragias em cantidades mi-

nimas y sin embargo constantes, incrementam el total de san
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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 frecuencia por traumatismos
leves o d=2 manera espontidnea; por lo tantc, se deberi te——-
ner en cuenta que las hemorragias moderadas por su pertincn
cia o repeticién, son factibles para ocasionar ancmia.

Constituye especial importancia analizar que generalmen
te la gran mayoria de los pacientes (trombocitopenicos o no
trombocitopenicos) que acuden al consultorio dental, se en-~
cuentran en estado de estress emocional, 1o que logicamente
aumenta las contracciones vasculares y en consecuencia la -
presién arterial, y con esto, el riesgo de ocurrir una he--
morragia en alguna zona predispuesta del endotelio capilar.
.1as hembrragias pueden sexr miltiples y en cantidad variable,
asf como también ccn localizaciédn diversa, por 1lo que no se
debera descartar la posibilidad de que pueda ocurrir una he
morragia intracraneal, motivada por el estado de niperten—-
sién atribuido al estress emocional.

La hemorragia intracraneal, es la complicacién mas gra-
ve de la pérpura trombocitopénica, y puede suceder en el ce
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 infrecuente v .
puede ocasionar transtornos definitivos de la visién, En -—-
108 casos graves puede haber hemorragia en los tejidos sub-
cutaneos de un lado de la cara y el cuello. En alguno de —-
108 casos observados sobrevino una hemorragia diafragmatica
que causo 1a muerte,

La gran tendencia a sangrar de los pacientes tromhbocite

penicos, favorece la aparicién de equimosis, la cual puede-
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~ocurrir con pequefios traumatismos, que pudieSen ser ocasio

‘nados accidentalmente por algin rueble o instrumento del —--—

consultorio dental. Las inyecciones aplicadas a estos pacien
tes producen equimosis y hematomas de considerécibn.

La atencién de pacientes con trombocitopenia derivada-
de hipoplasia medular, ademids de provocar hemorragias prc--
fundas, predispone la aparicién de infecciones , al estar -
disminuida la cantidad de granulocitos, ademds de favorecer
ce la entrada de agentes infecciosos en una herida que tar-
da en coagular. ' |

Las extracciones dentarias en los pacientes trombocito- ‘
penlcos, son acompaﬂadas de hemorragias que duran mids tiem- T
po del habitual, 1as cuales, en 1los casos graves, producen
grandes pérdidas de sangre con consecuencias criticas., Aun-
que la pérdida aguda incluso del 10 a1 20 por ciento del —-
volumen sanguineo y 1a perd1da lenta de una cantidad todavxan
mayor carecen de’ 1mportanC1a clinica en una persona normal-\
las pérd1das mayores de volumen sanguineo, no dif:czles de
ocurrir en una persona con trombocitopenia, pueden pfoducir
un eétado de choque hemorragico (hipovolemico) minmitos u ~—
horas después de la hemorragia, pudiendo sobrevenir el;cho-
que hemorragico irréversible cuando las condiciones'no pue-
den resolverse ranldamﬂnte. fznalizando el proceso en la --
muerte.

rinalmenta cabe aﬂadir, que el empleo de radiografias -
en la pract1ca odontologlca, asi como la prescripc;bn indis
ﬁ crimlnada dn drogas u otro ‘tipo de fArmaco de uso coman CO=
mo 1a a5p1r1na, ‘son factores que se deberan tomar my en -
w'cuenta antes de emplearlos en estos pacientes, dada su ten-ﬂ f;




-dencia de provocar o exacerbar la trombocitopenia.
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®DISCUSION"

Dentro de los tratamientos operatorios que se efectuan
en la praActica odontolbgica, existe un grupo considerable -
de procedimientos de indole quirtrgico, los cuales, obVia--
mente llevan implicita 1la manifestacioh de sangrado ccnse——
cuente a la cirugia; Estos sangrados quirtrgicos cobran im-
portancia cuando provienen de pacientes que estan afectados
de pdrpura trombocitopénica, debido a que se presentan he-~
morragias masivas que tienden a complicar los tratamientos
quirdrgicos, considerando ante todo, que el aumentd dé vo-
lumen de sangre perdida determinado por el aumenfo de tieh;
po de 1a compllcac16n, resultara en un aumento de 1la grave-]
' dad del estado general del paciente. '

Analizando que en la mayor parte de los casos, la'hemd;'
rragia es 1a que generalmente produce complicacién quirﬁr4;
‘7gica cdontolégica, no se puede justificar hoy en dia.queiun v
.odontélogo desconozca que su paciénte'padeCe pdrpura trbh—-
bocitopéhica, dada 1la gravedad y la frecuencia de ésta. Es
'evidénte que si la frecuencia de complicaciones quirurﬁicaq
A odont016g1cas en algunos casos no ha sido my frecuente.'se>'
debe mAs que nada a que el odontbloqo ha actuado con una ~—
prudenc1a que cons1stn en remitir inmediatamente al pacien~
te tromboc1t0pen1co con un méd1co general, sin que para es-
to, el odontélogo halla hecho el mas minimo . intento por va-; 

lorizar hasta que gradq‘puede.ser.gtendido el paciente trom =

‘ibocitqpénico. Ante el problema que reviste 1a'atehcibn“de;—
los pécientes tromeCitopenicos, se antoja pertinente'pfe-e
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~guntar al lector gQue tan conveniente seria para el odon--

télogo el atender o no atender a este tipo de paciehtes?:
Tomando en cuenta que las hemorragias masivas compli---
can los tratamientos odontolégicos y considerando la grave-
dad que implica la pdrpura trombocitopénica en un tratamiég
to quirtdrgico, la respuesta pareceria favorecer en apérien—
cia la actitud del odont6logo que se deshace de su pacienté
“problema%®, Sin embargo, 1a gran cantidad de pacientes, cu-
ya enfermedad sistémica es motivo de rechazo de atencién o-
donfolégica pareceria también un factor determinante péra -
poder influir en la decisibén del 1ecto}, pues si bien,eé ——
cierto que muchas veces seria preferible no atender a este
~ tipo ‘de pacientes "problema®; también es cierto y aun mas -
importante que ésta actitud limita el campo de 1a odontolo-
v'gia_eh general, ya que la actitud selectiva del odontblcgo
‘prefiriendo los casos no graves obligado por las condicic--
" nes de sﬁ propia incapacidad,'ha ubicado a la odontologia -
:como uha‘profesibn discriminativa cuya desventaja 'ha'sido
el aisiamiento‘por si misma de'ias demas ciencias médicas.,



- 148 -

®*CONCLUSION"

La.pﬂrpura trombocitopénica es una enfermedad hemorra--—
gipara de sumo interés odontolégico, que debera tenerse pPre
sente, dada la gran cantidad de procedimientds odontolbgi--
cos que producen sangrado. Toméndo en cuenta ademis, que —
por ser una enfermedad frecuente que se presenta en las di-
ferentes edades y sexos, el odontélogo no deberd sentirse -
exento de poder recibir la visita inesperada de algin pa---—
ciehte trombocitopenico. Por estos‘motivos. él»odontélogo -
debera estar preparado,tanto en el aspecto tebr:co como ‘en
el aspecto operatorio de 1la trombocltopnnla .para asi poderf

detectar y atender en forma adecuada a los pac1entes afec--'v’°

tados de dicha enfermedad antihemostatica; pues. la atenC16n;
de pacientes trombocitopen1cos sin el conOC1m1ento previo ,
de su enfermedad ya por negligencia o por ignorancxa. pue-_
de llevar al odontblogo a vivir una experiencia bastante do
lorosa. o - ,
‘Bl conocimientb de los factores fisiopatologicos de 1a.
trombocitopeﬁia. permitiran al odontélogo no solamente de;-
tectar el peligro paré remitirld con un especiaiista, sino.
que, mas bien, 1e ayudaran a sentirse capaz,. para poder en
frentarse a tales s:tua01ones, de manﬂra conc1ente Yy con -

una preparacibén tal, que le permitan valorar a julc:o ProO==

pio basado en la S1ntomatoloqia del pac;onte. hasta donde -
'podra ser posible tratar por si mismo el odontblogo, 12 w—-
‘trombocitopenla, y en base a esto, detprm1nar el t1po de - ' ¢
tratamiento odontologico que se a de saguxr. '




1a introduccién de la odontologia al estudio de 1a8 «--

enfermedades hematologicas, constituye una base firme para

poder determinar con precisibn.,la etiologia de las parpu--
ras thmbocitopénicas, y a la vez, para poder detectar al--
guna otra posible enfermedad hematica. E1l comocimiento de -
las alteraciones hematicas proporcionara ademas las bases -
fundamentales, para poder valorar no solamente el estado —-
de trombocitopenia, sino también el estado anemico v la ca-
pacidad de resistencia inmune del paciente, pues por lo ge-
neral.vla afeccibn de aiguna‘variedad-celular hematologica=
(eritrocitos, plaquetas, 1eucocitos), lleva coﬁsigO'también
la alteraC16n de alquna otra variedad hematologica.

El haber adqu1r1do conoc:mlentos acerca de la tromboc1~
topenia habra evztado la presencza de complicaciones opera-:
torias odontolog:cas y a la vez habra capacitado al .odonto-
‘1ogo para poder dzagnost:car, pronosticar, y en los casosv-,'
posibles brandar tratamiento a la tromboc:topenia., _“ "”




PROPUBSTAS Y/0 RECOMENDACIONES

- Se propone '1a preparacibn del odont61ogo. para el 1eco--
nocimiento y la identihcacibn de anomalias fisicas en e1 -
paciente (no solamente dentro del ‘examen de cabeza y cueno)
que puedan estar relacionadas con algﬂn padecimiento. que -
, pueda compl:l.car un tratamiento odontolég:lco. ' ’
e SE sug:lere una preparacibn ideologica que mbdifiqqe 1a -i,
'.mentandad de1 odontblqgo, hacia 1a busqueda de. ‘solycienes, |
por medio del agotam:lento de sus recursos: tanto cientifi——
.cos como tecno:l.bgicos. para poder brindar hasta donde ssa -
posible, 1a, .atqagiéh’ profesional | indiscriminada a todo tipo
de pacientes. |

- Se propone 1la capueitacibn del odont6logo en primeros —
auxilios, como uua medida obl:lgator:la para podor afrontar -
1os casos de. compl:cacion pOr hemorragia profuuda.

- S@ sug:lere a1 odontologo, que adqu:lera concionc:la. mr-'
ca de la inportancia we implica 1a elaboracién de wna his—-
toria enn:lca completa y minuciosa. '

- e sug:lerc e1 conocimiento por parte del odontélogo, a——
cerca’ de 1a 1e¢mra de 1os valoru nomales hemtolog:lcos.

- ast cono tamb:lén el saber 1nterprctar que em’emaad md:lca
14 al'torac:lbn do diehos valoms.

- sg propone 1a 1ntegracidm a1 plan de estud:los de odonto—
i 1ogh una mataria basada en las enfermedades mis mcm-'
' ,t“ que pucdm co!hpmicar un tratnniento odontolbgico pdr he

" moxragta.
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