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Desde 187! Bronn y Krause (4) observaron una relacién entre el
sindrome purpurico y la presencia de trombocitopenia en la sangre pe-
riférica. En la Purpura Trombocitopénica Idicpdtica indudablemente
que uno de los hechos mas caracteristicos es ¢l sindrome purpurico y la
trombocitopenia en sangre periférica. Cualguier teoria que trate de ex-
plicar la patogenia de esta enfermedad tiene que dar explicacion légica
a tres aspectos fundamentales vistos en este proceso (1)

1) Trombocitopenia en sangre periférica.

2) Numero aumentado o normal de megacoriocitos en la médu-
la dsea con sus cambics morioldgicos caracleristicos.

3) Efecto benefactor de la esplenectomia en la mayoria de los
casos.

La trombocitopenia en la sangre periférica en los casos de Parpu-
ra Trombocitopénica Idiocpdtica, ha sido explicada por algunos autores
(2) como debido al mayor aumento de utilizacién de las plaquetas en el
sistema vascular para prevenir las hemorragios que se presentan en
estos cuadros clinicos, suponiendo que las plaquetas intervengan en
subsanar un posible defecto existente en el endotelio de los vasos. Es
una hipétesis actualmente venida a menos, pero, sin embargo, sirvid
para llamar la alencidn de que en esta enfermedad los vasos sufren
cierta alteracién, sobre todo en la fase aguda del proceso (1) (3).

Otres investigadores (30 (31), trataron de explicar la patogenia de
la Purpura Trombocitopénica ldiopdtica, basdndose en una posible se-
cueslracion selectiva vy seguida de fogocitosis dz las plaquetas a nivel
del bazo y que por este mecanismo se produciria la trombocitopenia.

*  Tesis presentoda por el autor para optor el grodo de Bachiller en Medicino,

Universidad Nacional Mayor de San Marcos, Facultad de Medicino, 1961,
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Recientes estudios (32) han demostrado que no hay diferencias sig-
nificativas en el recuenio de plaquetas en la arteric y vena esplénica
durante el acto operatorio. Estos datos excluyen la posibilidad de una
secuestracién selectiva de las plaquetas a nivel del bazo.

No todos estdn de acuerdo en que una mayor destruccién de pla-
quetas seria la causante de la trombocitopenia, sino que, mdés bien, exis-
tiric un factor humoral en el bazo que actuaria sobre los megacariocitos
de la médula dsea, impidiendo su maduracién (5) (6). Esta hipdtesis fue
aparentemente reforzada por el descubrimiento de un factor, que maés
tarde resultd no ser especilico y que se encontraric en el bazo de pa-
cientes con Purpura Trombocitopénica ldiopdtica. Para probar esta hi-
pdtesis extractos esplénicos de pacientes con Parpura Trombocitopénica
Idiopatica fueron inyectados a animales de experimentacién, producién-
dose plaquetopenias transitorias (7} (8) (9) (10). Otros, sin embargo, no
corfirmaron estos resultados (25). Mallen dice que el bazo normal
contiene por lo menos dos factores: uno, la trombocitocina que se cree
que estimula la produccién vy liberacién de las plaquetas de los me-
gacariocitos y, otro, trombocitopen que frenaria el proceso de madura-
cién y liberacién de las plagquetas.

Parece ser mds significativo en la evolucidn de los conceptos de
la patogenia de la trombocitopenia, la demostracion de mecanismos in-
munolégicos en estos casos. Esta nueva concepcidn etiolégica se vio
reforzada por la demostracién clinica y experimental, en sujetos sensi-
bles, de trombocitopenias con todas sus manifestaciones clinicas, produ-
cidas por la administracién de drogas tales como: quinina (33), quinidi-
na (34) (35) (38) y sedormid (37). La anormalidad en estos sujetos sensi-
bles reside en el suero y no en las plaquetas. Estos hechos, ariadidos a
las recientes observaciones clinicas en los casos de purpura neonatal,
en los que se observa que hijos de madres con Purpura Tromkbocitopé-
nica Idiopdtica frecuentementie nacian con sindrome purpurico, hizo sos-
pechar la presencia de un factor humoral, de naturaleza inmunolégica
que podria pasar la barrera placentaria, produciendo el cuadro clinico
en el recién nacido (11) (12) (13) y (19).

La observacién clinica en casos de anemia hemolitica de la va-
riedad autoinmune, asociada en dlgunas oportunidades, a un cuadro de
Purpura Trombocitopénica Idiopatica (14) (15) (16) (1), dio mdés soporte
a esta nueva teoria inmunolégica en la eticlogia de los sindromes pur-
puricos, ya que, indudablemente, si un paciente con Purpura Tromboci-
topénica Idiopdtica, presenia anemia hemolitica adquirida de tipo in-
mune, es légico pensar que seguramente el mismo mecanismo puede
estar en juego para producir la plaquetopenia.
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La demosiracidn “in-vivo”’, de plasma o sangre toial de pacientes
con Purpura Trombocitopénica Idiopdtica eran capaces de producir, des-
pués de ser inyectados en sujetos normales, irombocitopenias (17) (18)
(1) (19) (29) (38) v en algunas oportunidades manifestaciones clinicas he-
morrdgicas (19), asi como la demostracidn “in-vitro” en el plasma de
muchos pacientes con Purpura Trombocitopénica ldiopdtica de agluti-
ninas plaquetarias ya sea del lipo auto o iso inmune (19) (20) (21) (1) (29}
(22), aunque no en todos ellos, pero por lo menos en un porceniaje con-
siderable, deja muy poca duda del rol inmunolégico en la etiologia de
estos procesos.

Actualmente, existen tocavia algunus dudcs en lo que a la exac-
lo naturaleza de estos onticuerpos se refiere, sin embargo, hay autores
que creen que son proteinas aglutinantes y que requieren la presencia
del complemento para poner de manifiesto su actividad litica v por ex&-
menes fisicos han podido ser circunscritas en el grupo de las gama-glo-
bulinas, pero su origen auto-inmune no ha podido ser comprobado co-
mo ha sucedido con otros anticuerpos, tales como los anticuerpos tiroi-
deos (23).

En nuestro medic no se ha efectuado el estudio de los smdromes
purpuricos desde este dngulo inmunclégico. La finalidad del presente
trabajo es introducir en la hematologia nacional estos nuevos conceptos
en la patogenia de las diferentes irombocitopenias y con la experiencia
que se adquiere se puede evaluar y manejar mejor esie tipo de pacien-
ies.

Es nuestra intencion tratar de divulgar estos nuevos conceplos y
la técnica que hemos usado, que se implanie en los diferentes nosoco-
mios como una prueba de rutina mds en lodos los pacientes con trombo-
citopenia, para conocer asi, mas o fondo, la lisiopatologia de este sin-
drome a la luz de los nusvos conceptos etioldgicos.

MATERIAL Y METODOS

Los pacientes estudjados pertenecen en su mayoria a la pebla-
cion hospitalaria de les diferentes nosocomios de Lima, asi como algu-
nos pacientes privados,

Un total de treintitres pacientes y diez sujetos normales que sir-
vieron de control, forman el material de nuestra casuistica, los que
han sido divididos en tres grupos: En el primer grupo han sido conside-
rados calorce pacientes con Purpura Trombocitopénica Idiopdtica. Es
decir, pacientes en los que la plaquetopenia no podia ser atribuida a
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una causa conocida y eficiente. En todos los casos el diagndstico de
la enfermedad se hizo en base de la historia clinica, del examen clinico
y del estudio hematoldgico, incluyendo la biopsia de médula osea. La
edad de estos pacientes oscilé entre los tres y 69 afios. A excepcion de
un paciente del sexo masculino, los demds fueron del sexo femenino.
La duracién de la enfermedad oscild entre los 17 dios y un afio. De
este primer grupo de pacientes, seis no tuvieron historia de embarazo,
ni de transfusién, seis tuvieron historia de transfusiones, dos historia de
embarazos y dos tuvieron historia de embarazos y transfusiones.

En un segundo grupo fueron reunidos 19 casos de Pirpura Trom-
bocitopénica Secundaria. En este grupo fueron considerados los pacien-
tes en los cuales el sindrome purpiirico no era sino una parte del cua-
dro clinico general. La edad oscilé enilre un afio, nueve meses y los
44 arios. Tres pacientes fueron del sexo masculino y los restantes del
sexo femenino. De estos pacientes, diez tenian historia de transfusiones,
cinco tenian historia de embarazos y transfusiones y cuairo no tenian
historia de embarazos ni de transfusiones.

Por 1ultimo, el tercer grupo fue constituido por los diez sujetos que
sirvieron de control. Cinco de ellos fueron del sexo masculino y cinco
del sexo femenino y la edad oscilé entre 18 y 28 afios.

La técnica empleada para la investigacion de las aglutininas "in-
vitro” tanto de la variedad auto, asi como de la variedad iso, fueron he-
chas siguiendo la técnica de Harrington y col. (29), modificada en lo que
se refiere al procedimiento para obtener el plasma rico en plaguelas. La
modificacidn consistié en obtener el plasma rico en plaquetas al
dia siguiente de haber obtenido el suero. La finalidad de esta modifi-
cacion es evitar la aglutinacién espontdnea que a veces se observd
cuando las plaquetas eran guardadas por 24 horas.

El recuento de plaquetas en el plasma fue hecho siguiendo el
método de recuento directo descrito por Ree-Ecker (40) y el recuento de
plaquetas en sangre total fue efectuado siguiendo la técnica de recuento
indirecto de Dameshek (39). Para la investigacién de las aute-aglutini-
nas se uso suero y plaquetas del mismo paciente en todos los casos.
Para la investigacién de las isoaglutininas se empled suero del pacien-
te v plaquetas de un sujeto normal, grupo sanguineo O y factor Rh po-
sitivo. Las muestras se corrian simultdneamente, en algunos casos por
duplicado y en otros por triplicado tanto para la investigacién de auto-
aglutininas como para la jnvestigacion de las iso-aglutininas.  Resulto-
dos discrepantes entre las muesiras del mismo sujeto, fueron rechaza-
das, asi como cuando la cantidad de hematies y leucocitos fue consi-
derable en la suspension de plaquetas.
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En los pacientes con Purpura Trombocilopénica ldiopdtica, la in-
vestigacién de aglutininas 'in-vitro” se hizo en algunas oporlunidades
cuando no se habia iniciado el tratamiento y en otras se hizo cuando
los pacientes estaban en tratamiento. La mayoria de los pacientes fue-
ron hospitalizados durante el estudio, sin embargo en muy pocos de
éstos el estudio se hizo en forma ambulatoria.

En los pacientes con Pirpura Trombocilopénica Secundaria la in-
vesligacién de aglutininas "in-vitro” se hizo en la mayoria de ellos,
cuando estaban en tratemiento. La terapéutica institvida en estos pa-
cientes, estaba en relacidn al diagndstico fundamental efectuado.

RESULTADOS

El cuadro numero | resume los casos incluidos en el grupo que
fueron calalogados como portadores de Parpura Trombocitopenica 1dio-
patica. Como se puede apreciar las outo aglulininas se encontraron
en ocho casos (57.1 %) y seis cacos {fueron negativos (42.8 %). En la
investigacién de isoaglutininas hemos obtenido seis casos positivos, cua-
tro casos negativos, un caso dudoso y tres casos en los que no se prac-
ticd esta investigacion.

Es interesante anotar que todos los casos que resultaron positivos
menos uno tenian historia de translusiones y solamente uno tuvo historia
de embarazo y transfusiones al mismo tiempo. El cuadro es completa-
do con un corto sumario de cada caso, su evolucién clinica vy la terapia
recibida.

La figura nimero 1 resume en forma grdfica a todos los sujetos
agrupades con relacidn a su positividad o negatividad para las iso y
auto-aglutininas. Los nGmeros representan el total de casos de cada
grupo.

El cuadro No. 2 resume los casos considerados como pertadores
de Purpura Trombocitopénica Secundaria, en los cuales seis pacientes
fueron diagnosticados de aplasia medular. En estos la investigocidn
de auto-aglutininas “in-vitro” fue positiva solamente en un solo caso
(No. 3 M.A). En el estudio de las isc-oglutininas de este mismo grupo
se obtuvieron resultados positivos en 3 casos (3 M. A, 4 EG. y 5RS)y
negativos en los tres restantes (1 'F.G., 2 D.B. y 6 C.H.). Todos los pacien-
tes de este grupo, a excepcién de uno, tenian historice de transfusiones.

Seis pacientes fueron diagnosticados de leucemia aguda, de es-
tos tres casos fueron catalegados como Leucemia Linidtica Aguda, dos
casos como Leucemia Mieloide Aguda vy un cass no pudo ser cataloga-
do con precisidn en lo que al tipo de leucemia se refiere. Los 3 casos de
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Leucemia Linf&tica Aguda mostraron la presencia de auto-aglutininas
“in-vitro” en sus respectivos sueros (10 R.C, 11 R Ch, 12 A. Ch); de los
casos de Leucemia Mieloide Aguda, solamente en uno se demostrd la
presencia de auto-aglutininas para las plaquetas, en el caso restante,
asi como en el caso no clasificado, se obtuvieron resultados negatives.

La investigacion de las isoqqlutininas en este grupo de pacien-
tes fue positiva en todos los casos, siendo interesante anotar que todos
estos pacientes tenian historia de transfusiones o de transfusiones y em-
barazos a la vez. El resto de pacientes con Parpura Trombocitopénica
Secundaria, constituye un grupo en el que se hicleron los siguientes
diagndsticos: un caso (13 A. G.), fue diagnosticado de enfermedad de
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Gaucher, la investigacién de las auto-aglutininas, asi como de las iso-
aglutininas, fue positiva en ausencia de historia de embarazos y de
transfusicnes. Dos pacientes 4 H. R. y 15 S. Ch.), fueron diagnosticados
como Lupus Eritematoso Diseminado, la investigacién de las aglutininas
“in-vitro”, tanto de la variedad iso como auto, fueron negativas. Solo-
mente uno de ellos (14 H.R) tenia historic de embarazos y Iransfusiones.
Un paciente (16 B.F.) cuyo diagndstico fue de pénfigo vulgar y que du-
rante sus primeros dias de internamiento presenté sindrome purpurico
caracterizado por pelequias, equimosis y epistaxis, llegando a tener
uha citra de plaquetas de 31.520 vor m.m. 3, fue en estos momentos en
que se hizo la investigaciéon de aglutininas “in-vitro”, tanto de la varie-
dad auto asi como de ia variedad iso, obteniéndose resultados positi-
vos en ambes. Un paciente (17 T.F.), cuyo diagndstico fue de fiebre mal-
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ta, pero que durante el inicio de su enfermedad presenté sindrome pur-
purico, llegando a obtener 72,600 plaquetas por m.m.?, en este caso la
investigaciéon de las auto-aglutininas “in-vitro” fue posiliva. No se hizo
la investigacién de las iso-aglutininas. Esta paciente tampoco tenia
historia de transfusiones, ni de embarazos.

F i G. 3
—
[ ] NO ENBARAZOS, NO TRANSFUSION
[ITMD wistonia o TRANSFusIONES
— ) —_ 1
AuTQ s

AGLUTININAS AGLUTININAS

Dos pacientes (18 AR. y 19 A.C.), cuyo diagnéstico fue de reticu-
llocell sarcoma v linfosarcoma respectivamente, la investigacién de
aglutininas “in-vitro”, tanto de la variedad auto, asi como de la varie-
dad iso, fueron positivas. Ambos tenian historia de transfusiones.

La figura No. 2 agrupa graficamente a todos los casos considera-
dos en este grupo. Las cifras representan el ntimerc de casos estudia-
dos agrupados de acuerdo a su positividad o negatividad para el estu-
dio de las auto-aglutininas e iso-aglutininas, asi como en relacién a his-
toria de transfusiones o de embarazos.

El cuadro No. 3 agrupa a los casos que constituyen el grupo con-
trol. Es interesante anotar que el caso (3 A.T.), en el que se obtuvo re-
sultado positive para la investigacién de las iso-agiutininas tenia histo-
ria de transfusiones. La figura No. 3 como las anteriores representa
graficamente a este grupo.
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DISCUSION

Nuestros hallazgos en el grupo de pacientes catalogados como
Purpura Trombocitopénica Idiopdtica, grupo en que se demostrd la pre-
sencia de auto-aglutininas contra sus propias plaguetas, corresponde o
un 57.1 % del total v corroboran los hecnos sefialados en la literatura
médica de estos Ullimos afios sobre el posible rol inmunoldgico en la
patogenia de este sindrome en muchas de las purpuras trombocitopé-
nicas. Nuestros hallazgos son muy similares a los encentrados por
otros autores (19-20-21-1-29-22), a pesar de que la mayoria de ellos han
usado técnicas diferentes a la seguida por nosotros.

Los resultados negativos obtenidos en la investigacién de las
aglutininas plagquetarias en seis pacientes de este mismo grupo, cifra
que representa el 42.8 % del total, sigue también, en términos generales,
la experiencia de los investigadores de este problema, hallazgos que
han hecho pensar en otros mecanismos, ademds del inmunoldgico, co-
mo explicacidon de la etiopatogenia de este sindrome ¢ tal vez fallas o
imperfecciones en las téenicas empleadas para demostrar anticuerpos
en este grupo negativo de paciente (22-29-1), Esta ultima posibilidad
parece estar ocupando un primer plano en la preocupacién de los inves-
tlgadores del problema. Nuevas técnicas o modificacién de las ya co-
nocidas podrion demosirar aglutininas en casos considerados como ne-
gativos En este sentido el uso de plaguetas irradiadas ha probado ser
muy util, ya que con esta técnica se han podido demostrar aglutininas
antiplaquetarias, hasta en el 84 % de los casos, 22 con la valoracién,
desde luego fundamental, de que estas plaguetas irradiadas conserva-
ban sus funciones fisiolégicas normales.

La importancia préctica de este tipo de estudios se vislumbré a
medida que la experiencia y el nimero de casos estudiados desde dife-
rentes punlos de visla, siempre en conexion con la positividad o negati-
vidad de las aglutininas plaquetarias, iba en aumento. Asi se vio que
casos de Purpura Trombocitepénica Idiopdtica, cuyo suerc presentaba
aglutininas plaquetarias, tenian una mayor chance de recuperacién des-
pués de la esplenectomia, mientras que los fendmenos de recurrencia
de la trombocitopenia con sus respeclivas manifestaciones clinicas, eran
mds frecuentes de ver en los casos que mostraban resultados negativos
en lo que a aglutininas se refiere (29-28).

Este hecho, de ser confirmado por la experiencia de los diferenies
investigadores, representaria una contribucién clinica de importancia,
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ya que podriamos coniar con un medio prdactico de prondstico cuando la
posibilidad de la esplenectomia es discutida.

Es conveniente anolar la experiencia negativa de otros autores
en lo que al valor prondstico de la esplenectomia se refiere (1), hecho
observado por casi todos, ya que, indiscutiblemente, hay casos en los
cuales, a pesar de la ocurrencia de aglutininas plaguetarias en el plas-
ma de estos pacientes, presentan recurrencias de trombocitopenia con
su respectivo cuadro chinice después de la operacién; este hecho ha que-
rido ser explicado pestulando que las aglutininas serian de una poten-
cia poco usual, hecho capaz de hacer variar los resultados (29). Por
ultimo, hay otro grupo de investigadores que han preferido tomar una
actitud de expectacidén en espera de una experiencia mds amplia (22).

E! andlisis de los resultados nuestros, al menos en su mayoria, fa-
vorecen la tendencia de dar un valor prondstico favorable al hecho de
encontrar una reaccién positiva en el suero de los pacientes. Asi tene-
mos que de los ocho casos (cuadro 1V), con auto-aglutininas en sus res-
pectivos sueros, cuatro fueron esplenectomizados, de los cuales tres pre-
sentaron una remision completa y uno presentd una remisién parcial.
De los cuatro restantes casos, en tres se logré obtener una remisiéon con
el uso de esteroides. Estas remisiones pueden ser explicadas por la

Cuadro N? 4. Incidencia de Aglutinines “‘In-Vitro’’ en relacién a la Esplenectomia y
remisiéon por terapia con esteroides

Auto-aglutininas

Positivos Negatives

Total de pacientes 8 é
Esplenectomizados

Remisién completa 3

Remision parcial 1

No beneficiodos . 2
No Esplenectomizados

Remisién inducido 3 4

No remisién inducida ]
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accién de los esteroides contra los anticuerpos en si y sobre las posibles
areas de formacién de estos (S.R.E.). El cuarto caso es una paciente
cuya trombocitopenia y cuadro clinico de purpura, remitia cada vez
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que recibia esteroides y cuando el tratamiento era descontinuado la pa-
ciente nuevamente presentaba trombocilopenia y purpura. La esple-
nectomia ha sido recomendada en esta paciente (Figura 6).

En el grupo de seis pacientes en los que no fue posible demostrar
en el suero la presencia de auto-aglutininas plaquetarias, dos de ellos
fueron esplenectomizados con resultados no satisfactorios. Uno de es-
tos casos (14 T.A.) (Fig. 4), desgraciadamente fallecié al 59 dia del post-
operatorio, este hecho indudablemente limita una evaluacion correcta
de este caso. Los cuatro recientes casos remitieron con esteroides, ro-
zén por la cual la posibilidad de esplenectomia no fue planteada.

En cambioc tenemos otros casos (13 T.L) (fig. 5) cuya invesliga-
cién de aglutininas plaquelarias resultdé posiliva. En esta paciente, en
un inicilo, se le indicd un tratamiento con esteroides, pero no respondid
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favorablemente. Fue esplenectomizada, respondiendo satisfactoriamen-
te, pero durante su remisién hizo un proceso infeccioso, presentando
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nuevamente sindrome purpurico y plagquetopenia, obligando a reiniciar
nuevamente el tratamiento con esteroides, hasta que el sindrome purpi-
rico disminuyd y las plaquetas alcanzaron cifras dentro de las varia-
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ciones normales. Actualmente no presenta ningun sintoma, siendo el
recuento de plaquetas normal y la investigacién de las aglutininas
plaquetarias negativo.

A pesar que nuestra casuistica es reducida, sin embargo se pue-
de comprobar el hecho de que los pacientes con aglutininas plaqueta-
rias respondieron mejor a la esplenectomia que los casos en los cuales
estas aglutininas no fueron demostradas, ademds, deja ver también la
posibilidad de seniar ciertos principios, sobre icdo en lo que a la tera-
péutica se refiere, asi creemos que todo paciente que presenta un sin-
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drome purpurico con {rombocitopenia de la variedad idiopdtica, merece
ser Iratado primero médicamente, haciendo uso de los esteroides; segu-
ramenie muchos de eslos casos remitirdn y podrén ser calalogados co-
mo "curados”. En los casos en los que el tratamiento médico no dé re-
sultado o en el caso en que el sindrome purptrico y la trombocitopenia
reaparecen cuando los esteroides son descontinuados, entonces se de-
be plantear la esplenectomia. Aparentemente en estos cosos es que la
mnvesligacién de los anticuerpos plaquetarios puede ayudar « formar
un juicio practico. Creemos necesario ampliar en el futuro nuestra ex-
periencia en este sentido.

Las remisiones inducidas esponténeamente o aquellas inducidas
por el A.CT.H. o cortisona, parecen estar relacionadas con la de-
saparicién del factor {rombocitopénico, y aquellas remisiones indu-
cidas por la esplenectomia, al menos en un comienzo, parecen no
estar relacionadas con lo desaparicidn de dicho factor, aunque
en algunos casos el anticuerpo dosade puede disminuir eventualmente
o desaparecer (22) (1), sino mds bien con la desaparicién del principal
organo de destruccién apcrenie de éstos, ya que se cree que el bazo en
unidn de otros organos ricos en teiidos endotelial puede destruir las pla-
quetas después de que éstas han sido atacadas por las aglutininas (21),
(24), (19), ().

El estudio de las iso-aglutininas plaguetarias “in-vitro” en los pa-
cientes con Purpura Trombocitopénica ldiopdtica demostrd seis casos
positivos, teniendo cuatro de ellos histornia de iransfusiones vy uno de
ellos hisloria de iransfusiones y embarazos. El hallozgo de esta varie-
dad de aglutininas en estos casos particulares muy bien pedria estar
relacionado con las translusiones o con los embarazos (29) (19) (26). La
ocurrencia de este lipo de aglutininas en el sexto caso ‘en ausencia de
historia de transfusiones y embarazos es indudablemente de dificil ex-
plicacidn, dificultad encontrada tamkbién por los diversos investigadores
que han estudiado el problema, se cree que esta variedad de aglutini-
na seria de ocurrencia natural, ya que se ha visto que algunos sujetos
normales, muy raros por supuesto, también lo presentan (27).

En el grupo de pacientes con Purpura Trombocitopénica Idicpa-
tica, tenemos un caso (2 S.A) que en su segundo embarazo y a los
6 y 1/2 meses de geslacidon presentd sindrome purpurico que fue cata-
logade como Purpura Trombocitopénica Idiopdtica. Es interescnte ob-
servar la busqueda de aulo-aglutininas e iso-aglutininas “in-vitro” que
fue negativa. Esta paciente tuvo un nifio libre de purpura. A pesar de
tener en nuestra casuistica un solo caso de esta condicidn, sin embargo
esta experiencia concuerda con la obtenida por olros autores.
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Este hecho ha servido para plantear la patogenia de la purpura
nec-natal, como debido al pasaje de los anticuerpos de la madre al feto
a través de la placenta, de aqui que, si las aglutininas plaquetarias son
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demostrables en el suero de la madre embarazada, se puede afirmar
que el recién nacido presentard un cuadro de pirpura neo-natal.

En el grupo de pacientes catalogados como portadores de Purpu-
ra Trombocitopénica Secundaria, la frecuencia elevada de aglutininas
de la variedad iso puede ser explicada debido a las fransfusiones san-
guineas que casi todos estos pacientes recibieron en el transcurso de su
enfermedad (29), (16), (26). En el grupo diagnosticado como anemia
plastica, de diez casos solamente se demostrd en uno de ellos la presen-
cia de auto-aglutininas plaquetarias, este hecho estd de acuerdo con la
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experiencia de varios investigadores (29), (28), en el sentido de que en es-
ta enfermedad la ocurrencia de auto-aglutininas plaquetarias seria algo
sumamente raro, ya que la trombocitopenia en estos casos particulares
se debe a otros mecanismos diferentes al inmunolégico.

La incidencia mayor de autoaglutininas en nuesiros casos con
Leucemia Linfdtica Aguda, sobre los poseedores de Leucemia Mieloide
Aguda puede explicarse por la mayor incidencia de fenémenos inmuno-
légicos en los procesos malignos que comprometen al tejido linfdtico
(29), (28), (22).

En los casos de Lupus Eritematoso Diseminado, también se ha des-
crito una considerable incidencia de fenémenos inmunolégicos y en va-
rias oportunidades algunos casos mostraron la presencia de auto-aglu-
tininas plaquetarias en pacientes con Lupus Eritematoso Diseminado que
presentaban sindrome purpurico, han sido descritos (29), (28), (22), (1).
Dos de nuestros casos catalogados como Lupus Eritematoso Diseminado,
en este sub-grupo fueron negativos a la investigacién de aulo-aglutini-
nas, a pesar de que presentaban stndrome purpurico y trombocitopenia;
desde luego que el nimero muy pequefio de nuestros casos, limita todo
comentario al respecio.

CONCLUSIONES

1) Se ha introducidc en nuestro medio una nueva prueba para
ayudar al pronostico y manejo de pacientes que presentan trombocito-
penia.

2) De los 14 pacientes catalogados con Pirpura Trombocitopéni-
ca Idiopdtica, hemos podido demostrar en ocho (57.1 %) de ellos, la pre-
sencia de auto-aglutininas. En los seis (42.8 %) restantes no se demos-
ré la presencia de esta variedad de aglutininas.

3) Las implicaciones de agluiininas plaquetarias en la patoge--
nia, prondstico y iratamiento, especialmente el relacionado con la es-
plenectomia en los casos de Purpura Trombocitopénica ldiopatica son
discutidas.

4) En las pacientes gestantes con Parpura Trombocitopénica
Idiopdtica es de mucho valor hacer la investigacién de aglutininas pla-
quetarias "in-vitro”, para hacer una mejor evaluaciéon y manejo del
cuadro clinico global. Hay que pensar que la trambocitopenia neo-na-
tal puede ser debida a la transferencia transplacentaria de aglutininas
plaquetarias.

5) En los casos con Parpura Trombocitopénica Secundaria, se
ha podido demostrar aglutininas plaquetarias con mayor frecuencia en
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los casos de Leucemia Lintdtica Crénica. No hemos podido demostrar
aglutininas plaquetarias en los dos pacientes que presentaron Lupus
Eritematoso Diseminado, como describen varios autores.

6) La investigacion de las iso-aglutininas plaquetarias en los
pacientes con Purpura Trombocitopénica Idiopdatica y pacientes con Pur-
pura Trombocitopénica Secundaria, los resuliados positivos estaban re-
lacionados, en la mayoria de ellos, con historia de embarazos o historia
de transfusiones.

7) La busaqueda de auto-aglutininas plaguetarias "in-vitro”, en
sujetos normales que sirvieron como control, tuvo resuliado negativo.
En cambio el estudio de las iso-aglulininas “in-vitro”, fue positivo, sola-
mente en un caso, haciendo la salvedad de que referia historia de trans-
fusiones.

8) Estos estudios se continuardn haciendo como una prueba mas
en todos los pacientes que presentan trombocitopenia. El material acu-
mulado seré publicado.
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