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I 

PAPI!:L DE LA5 PLAQUETA3 EN LA HEMOSTASIA 
FISIOLÓGICA. 

En 1882, Bizzozt:RO señaló por vez primera la 
importancia de las plaquetas en el proceso de cohi­
bición espontánea de las hemorragias. Desde en­
tonces, y especialmente en los últimos años, se han 
acumulado numerosos trabajos acerca de este pro­
blema, resultado de los cuales ha sido el llegar a 
conocer algunos de los detalles de dicho proceso; 
hoy día sabemos que, efectivamente, el papel de las 
Plaquetas es fundamental en la hemostasia fisioló­
gica no sólo por cohibir mecánicamrnte la hemorra­
gia, al acumularse y aglutinarse a nivel de la lesión 
vascular, sino también por librrar, al ser destrui­
das, una serie de sustancias que intervienen en las 
distintas fases ､ｾｬ＠ mecanismo hemostático. Los es­
tudios de diversos autores (FONIO, FEISSLY, COPLEY, 
SEEGERS, QUICK, TOCANTINS, BRINCKHOUS, W ARE, et­
cétera), y sobre todo los de Van CREVELD y PAULS­
SEN, han llevado a poder aislar los distintos facto­
res contenidos en las plaquetas en forma relativa­
mente pura, demostrando así que los trombocitos 
O os "enanos de la sangre"), tienen una composi­
ción química y enzimática extraordinariamente com­
pleja. 

Cuando un vaso es lesionado se origina, en pri­
mer lugar, una respuesta vascular al trauma (fase 
vascular de la hemos tasia), que tiende a cohibir la 
hemorragia. Esta reacción vascular es poco notable 
en el caso de una lesión venosa, debido a la exigua 
capa muscular que poseen estos vasos, y entonces 
ｾ｡＠ hemostasia dP¡:wnde principalmente del acúmulo 
de Plaquetas en el punto lesionado y de la aposición 
e las paredes del vaso, facilitada por la escasa 

DE CONJUNTO 

presión intravascular. Si el vaso lesionado es un 
capilar, la hemorragia se cohibe por la vasocon5· 
tricción de éste, la cual se mantiene hasta que la 
sangre extravasada se ha coagulado firmemente. 
Esta tesis, sustentada hace años por MAGNUS (1924-
1S26), ha sido demostrada después por MACFARLA­
ｾｅ＠ 1 (1941) estudiando con el microscopio capilar 
la respuesta de las asas capilares del lecho ungueal 
al trauma en normales y en varios tipos de enfer­
medades hemorrágicas. No obstante, CHEN y TSAI 2 

(1948), aunque aceptan la contracción de los capi­
lares, consideran que la hemostasia capilar depende 
principalmente de la adhesión de las paredes capi­
lares al lugar de la lesión. 

Finalmente, cuando el vaso lesionado es una ar­
teriola (como lo es en el caso más frecuent{'), se 
origina rápidamente una vasoconstricción en el 
vaso lesionado (probablemente en virtud de un re­
flejo axónico), que reduce de momento la hemorra­
gia, completándose después la hemostasia por el 
acúmulo y aglutinación de las plaquetas en el lu­
gar de la lesión vascular. El trombo de plaquetas 
así formado constituye un verdadero tapón hemos­
tático que cohibe la hemorragia, pero, además, las 
p!aquetas destruidas liberan una serie de factores 
que influyen sobre las restantes fases de la hemos­
tasia, determinando una vasoconstricción más ex­
tensa (afecta también a las arteriolas próximas) y 
duradera que la inicial (liberación de 5-hidroxitrip­
tamina), iniciando la coagulación de la sangre e in­
fluyendo sobre sus diversos estadios (factores 1, 2, 
3 y 4 de las plaquetas), e induciendo la retracción 
del coágulo (¿ retractozima?). También se liberan a 1 
destruirse las ¡::!aquetas una anti-fibrinolisina (SEE­
GERS), histamina y un principio hipotensor. 

La liberación por parte de las plaquetas de u11a 
sustancia t·asoconstrictora fué sospechada por STE­
WART y ZUCKER 4 (1913) al observar que los extrac­
tos de plaquetas y el suero tenían propiedades vaso­
constrictoras y demostrada ulteriormente por REID 
y BICI< 5 (1942) y por ZUCKER G (1944). Esta sus­
landa, denominada serotonina, que ha sido identi­
ficada con la 5-hidroxítríptamina (RAPPORT •, 1949), 
no actúa sobre los capilares, sino únicamente ｳｯ｢ｲｾＺ＠
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los vasos provistos de túnica muscular. Su existen­
cia se demuestra en diversas experiencias: Cuando 
se lesiona un vaso, se produce una vasoconstric­
ción no solamente en el vaso afecto, sino también 
en los cercanos a él. Pues bien, si se impide la for­
mación del trombo de plaquetas por la inyección 
previa al animal de un suero anti-plaqueta, la vaso­
couc:tricción que sigue al trauma se produce sola­
mente en el vaso lesionado, y no, en cambio, en las 
arteriolas próximas (ZUCI<ER ｾＩＬ＠ indicando que, al 
faltar las plaquetas, no ha difundido hasta los va­
sos rróximos ninguna sustancia activa. Del mismo 
modo, si después de lesionado un vaso se quita el 
coágulo formado, puede observarse que la vasocons­
tricción del vaso afecto dura mucho menos tiempo 
que normalmente (CHEN y TSAI 2 ) . Es, pues, indu­
､｡｢ｾ･＠ la liberación de una sustancia vasoconstric­
tora por las plaquetas, cuya misión sería la de re­
ducir la hemorragia disminuyendo la irrigación de 
la zona afecta, y permitir de este modo que la he­
mostasia definitiva se realice por la formación de 
un coágulo firme. 

Pero, como ya dijimos, las plaquetas inician tam­
bién la coagulación de la sangre e inflnyen en casl 
todas sus etapas. Desde los trabajos, ya antiguos, 
de BORDET y DELANGE 9 (1912), se ha venido admi­
t;endo hasta hace algunos años que las plaquetas 
liberan al destruirse tromboplastina, la cual, con­
virtiendo la protrombina en trombina, inicia la 
coagulación. Sin embargo, se ha demostrado que el 
contenido en tromboplastina de las rlaquctas es 
muy escaso o nulo 10, y que la tromboplastina acti­
va se origina como resultado de la interacción en­
tre "algo" soltado por las plaquetas y uno o varios 

precursores existentes en el plasma. Este "algo" 
liberado por las ¡:!aquetas es solamente uno de los 
diversos factores que las plaquetas sueltan al ser 
destruidas y que influyen sobre la coagulación de 
la sangre. Actualmente se conocen cuatro de estos 
factores: 

El factor 1, que acelera la convrrsión de la pro· 
trombina en tromb'na en presencia dP la trombo· 
plastina; descubierto por WARJo; y cols. 10 y aisla­
do de las plaquetas humanas por Van CREVELL y 
PAULSSEN 11

• 

El factor 2, que acelera la conversión del fibri­
nógeno en fibrina bajo la influencia de la trombina. 
Al igual que el anterior, fué descubierto por WARE 
y colaboradores 10 y aislado por Van CREVELD Y 
PAULSSEN 11 • 

El factor S, descubierto por Van CREVELD Y 
ｐａｕｌｓ ｓｅｾ＠ 11 en la fracción hidroinsoluble de las pla· 
quetas humanas. Según rstos autores, tendría dos 
actividades distintas: por una parte, la tromboplás· 
tica, contribuyendo, junto con los precursores del 
plasma, a la formación de la tromboplastina. Por 
otra, inhibiría la acción de la heparina. Posterior· 
mente, DEUT:,CH 12 ha demostrado que se trata de 
dos factores distintos, que denomina factor 3 y fac· 
tor 4. El factor 3 sería el factor trombo plástico de 
las plaquetas (tromboplastinogenasa de QuiCK), ｱｾ･＠
al ponerse en contacto con los precursores plasma· 
ticos-globulina antilwmofílica o tromboplastinógt' 
no de QuiCK, componente trombop!ástico del p:as­
ma (PTC) o factor Christmas, y probablemente 
también con el antecedente tromboplástico del ｾｬ｡ｳﾷ＠
ma (PTA) o factor Rosenthal , origina la ｴｲｯｾ｢ｯﾭ
p;astina, que convierte la protrombina en trombma. 
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Este factor 3 de DEUTSCH es capaz de corregir el 
deficiente consumo de protrombina de la sangre de 
los enfermos trombopénico.s, tanto "in vitro" como 
cuando se administra a ellos por inyección (STEFA­
NTNI y CAMPBELL 13

). 

El ¡acto,. 4 de DEUTSCJI se opone a la acción de 
la hcparina y su carencia en los enfermos trombo­
pénicos explica el hecho señalado ror ALLEN y co­
laboradores ' , consistente en que si se trata de 
normali?.ar e) tiempo de coagulación desr;ués de aña­
dir a la sangre una cierta cantidad de heparina, 
se requiel'l' más cantidad de sulfato de protamina 
si se trata de sangre de un enfermo trombor;énico 
que si procede de un normal. 

Por último, el proceso de la retracción del coágu­
lo (sinéresis) depende también directamente de la 
función de las plaquetas, si b:en se discute todavía 
el mecanismo por el que intervienen en dicho pro­
ceso. 

Hace ya bastantes años, GLANZl\IAN (1918) supu­
so que las plaquetas liberarían al ser destruidas 
una sustancia ("retractomiza") responsable de la re­
tración del coágulo; posteriormente FONIO 14 , 1 5, 1 ", 

en una serie de trabajos, cree haber demostrado 
que dicha r<'tractozima procede del hialómero de las 
plaquetas. ya que la encuentra en dicha porción 
después de haberla separado del resto del cuerpo 
trombocítico mediante los ultrasonidos. Sin embar­
go. actualmente se duda sobre la realidad de este 
factor ya que todo parece indicar que el ¡:roceso 
de la ｲｾ＠ tracción del coágulo exige la presencia de 
un número d<'tcrminado de plaquetas intactas, no 
destruidas, atribuyéndose por tanto a un verdadero 
proceso vital de las ｾＡ｡ｱｵ･ｴ｡ｳＮ＠ Así, por ejemplo, se 
ha demostrado que la destrucción de las plaquetas 
por diversos mecanismos (congelación, ACI<ROYD Ｑ ｾ［＠

suero antiplaqueta, TOCANTINS 17 ; rayos X, ondas 
cortas, cte.) inhibe la retracción del coágulo, cosa 
que no sucedería si se debiera a una sustancia li­
berada durante la lisis trombocítica. Lo que es in­
dudable es que los trombocitos actúan como núcleos 
de condensación en la construcción del armazón de 
fibrina (según han observado WOLPERS y RUSKA 75 

con el microscopio electrónico) y que después in­
tervienen activamente en el acortamiento de los hi­
lillos de fibrina, anclados sobre conglomerados de 
plaquetas, originando la retracción del coágulo. 

II 

TROi\IBOPENIAS. FISIOPATOLOGÍA Y CLASIFICACIÓN. 

. Como acabamos de ver, las plaquetas ejercen una 
Importante función en el mecanismo hemostático 
influyendo sobre muchas de sus fases. Es lógir.:o, 
por tanto, que cuando el número de plaquetas se 
reduzca, tenga lugar una alteración profunda en 
los mecanismos de cohibición espontánea de las he­
morragias, originándose un síndrome hemorragipa­
ro, en el que destacan los siguientes trastornos: 

1) Disminución más o menos intensa en la ci­
fra de plaquetas. FRANK supuso que la tendencia 
hemorrágica aparecería cuando la cifra de plaque­
tas descendiera por debajo de 35.000 ("punto críti­
co"), pero actualmente sabemos que no existe nin­
guna relación entre la intensidad de la trombopenia 
Y la mayor o menor tendencia a las hemorragias. 

2) Prolongaf' ión del tiemro de hemorragia, pro­
bablemente debida a la incapacidad que presentan 
los vasos de estos enfermos para contraerse des-

pués de ser traumatizados (MACFARLANE 1 ) (¿Falta 
de 5-hidroxi-triptamina ?) 

3) Retracción del coágulo, muy disminuida o 
nula. 

4) Tiempo de ｣ｯ｡ｾｵｬ｡｣ｩ￳ｮ＠ normal , lo cual no 
rtuiere decir que la coagulación de la sangre se ve­
rifique en la misma forma que en los normales. 
Efectivamente, QUICK y cols. 19 han demostrado que 
en la sangre trombopénica la conversión de la pro­
trombina en trombina se realiza con mucha más 
lentitud que en la normal, probablemente por falta 
de los factores trombocíticos que intervienen en di­
cha transformación. Normalmente, el tiempo de 
protrombina del suero es muy superior al del 
rlasma, ya que en aquél existe mucha menos can­
tidad de protrombina por haberse convertido en 
trombina durante la coagulación. En cambio, en 
la sangre trombopénica e] tiempo de protrombi­
na del suero es prácticamente igual al del plas­
ma, lo cual demuestra que su contenido en pro­
trombina es análogo y, que por tanto, durante la 
coagulación sólo se convirtió en trombina una pe­
queñísima cantidad de protrombina. Por tanto, en 
la sangre de los enfermos con trombopenia el con­
sumo de protrombina durante la coagulación <'Stá 
muy disminuido y, en consecuencia, la protrombina 
residual muy aumentada. 

5) La fragilidad capilar se halla aumentada en 
todos los casos (Rumpel-Leede y similares positi­
vos) por un mecanismo aún no bien conocido; y 

6) La sensibilidad a la heparina se encuentra 
aumentada ¡:or falta del factor anti-heparínico de 
las plaquetas (factor 4 de DEUTSCH) . 

A este síndrome puede llegarse por dos mecanis­
mos distintos: 

1) Por falta de producción de plaquetas en la 
médula ósea; o 

2) Por aumento en la destrucción o en la utili­
zación periférica de las plaquetas. 

En el primer caso, e] mielograma revelará una 
médula en la que se hallen disminuidos o práctica­
mente ausentes los megacariocitos (púrpura amega­
cariocítica) . En el segundo, el número de megaca­
riocitos se encontrará normal, o más frecuentemente 
elevado, indicando un intento comrensador por par­
te de los mismos ante la destrucción periférica ::¡.._ 
plaquetas (púrpura m.egacariocítica). 

Las púrpuras amegacariocíticas pueden ser con­
génitas o adquiridas, bien por aplasia medular o por 
desrtazamiento de las c€-lulas progenitoras por un 
tejido extraño (metástasis, mielomas, leucemias, et­
cétera). 

Dentro de las púrpuras megacariocíticas se m­
cluyc:r: las formas ''idiopáticas", la púrpura trombo­
pénica trombótica, las trombopenias por hipersen­
sibilidad a alimentos. drogas, etc., ciertas formas 
de púrpura del recién naf'ido y las trombo¡::enias 
debidas a una hiperesplenia (véase cuadro n. 

A) TRO!\IBOPENIAS POR DEFECTO F'\ LA PRODL'CCIÓ!\ 
DE PLAQUETAS ＨｔｒｏｾｉｂｏｐｅＡ｜ｌ｜ｓ＠ Al\18t: \CARIOCÍ­

TICAS ). 

Se incluyen en este grupo aquellos procesos en 
los cuales la trombopenia se acompaña de una dis­
minución en t:1 número de megacariocitos existen­
tes en la médula ósea, indicando que existe una de­
ficiente formación de plaquetas por parte de dichas 
células. 

Esto sucede en ciertos tipos de púrpura tr().mbo-
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CUADRO I 

C'I ... ASJFICACI0:-1 DE LAS ｐｕｒｐｕｒａｾ＠ ｔｒｏｍｈｏｐｾ［ﾭ

XIC ,\S 

11 Por defecto en la produ!' ·•ón d' plaq·¡rtas (Trnm­
bopenia amPgaca.riocítica) : 

1 1 Congénita (síndrome de Fanconi. frcmbo­
penia hipoplástica congénita). 

21 Adquirida (por aplasia o por de;;plaza­
miento). 

21 Por aumento en la destrucción per1 férica o C'n la 
utilización de las plaquetas fTrombop<'nia mc,r¡a. 

Mriocítica) : 

1 l Púrpura trombopémca ídiopát1ca. 
2l Púrpura trombopénica trombótica. 
3l Trombopenia por hipersensibilidad a cier­

tos alimentos o drogas. 
4 1 Trombopenia neonatal de origen inmuno­

lógico. 
51 Trombopenia hiperesplénica (lupus ･ｲｩｴｾﾭ

matoso diseminado, sarcoidosis, tuberc•J­
losis, histoplasmosis. enfrrmedad de Ga•l­
cher, etc.). 

pénica congénita, que aparecen poco después del na­
cim;ento, como por ejemplo, en el síndrome de Fan­
coni, en la trombocitopenia hipoplástica ｣ｯｮｾ￩ｮｩｴ｡＠
descrita por STEFAXI:\I y cols. -· (cuadro de hironla­
sia megacariocítica asociado a anomalías congéni­
tas diversas como luxación de la cadera. ｡ｵｾ･ｮ｣ｩ｡＠
de ambos radios, etc.), y en la púrpura trombopé­
nica secundaria a sepsis. sífilis congénita o a leu­
cemia aguda congénita_ Sin embargo, la mayor par­
te de los casos de trombopenia amegacariocítica 
aparecen más adelante como consecuencia de una 
iLepresión de la actividad medular por infecciones 
diversas (sepsis, tifoidea, tifus exantemático, virue­
la, vacuna, tuberculosis miliar, endocarditis lenta, 
escarlatina, difteia, sarampión. rubeola. gripe, mo­
nonucleosis infecciosa, etc.), ｾｮｴｯｸｩ｣｡｣ｩｏｮ･ｳ＠ (benzol, 
cloromicetina, oro, etc.). rayos X, procesos de ar>la­
sia pritrnaria de la médula ósea (*) (anemia aplás­
tica, panmieloptisis, etc.), o por desplazamiento de 
los elementos trombocitopoyéticos por un tejido ex­
traño, como es el caso de las leucemias agudas y 
fases agudas de las crónicas, linfosarcoma, metás­
tasis neoplásicas, mielomas y más raramente en las 
formas avanzadas de la anemia !"erniciosa. 

B) TROMBOPENIAS POR AUMENTO EN LA DESTRUCCIÓ' 
O EN LA UTILIZACIÓN PERIFÉRICA DE LAS PLAQUE· 

TAS (TROMBOPENIAS MEGACARIOCÍTICAS). 

1) Púrpura t'T"'mbopénica idiopática (P. T. 1. ). 

En 1735, WERLHOF describió, con el nombre de 
"Morbus maculosus hemorragicus", el caso de una 
muchacha que r epentinamente, y sin causa que lo 
justificase, comenzó a tener hemorragias graves 
por diversas mucosas acompañadas de la aparición 
en diversos territorios cutáneos de numerosas man­
chas hemorrágicas. Todo el cuadro remitió espon-

(•) MATOTH y MuNoE "' han descrito lo que ellos llaman 
"megacar!ocitopenia aislada", que consiste en un procello Ol' 
:Lpla!!la selectiva de los megacariocitos sin anormalidad Ri­
multánca en las series micloide y eritro!de. 

táneamente en unos días, quedando casi totalmente 
restablecida al cabo de una semana. La etiología 
<'ra totalmente desconocida, y hoy día, después de 
transcurridos más de 200 años, es muy poco más 
lo que podemos añadir con seguridad acerca del 
mecanismo de tan curiosa enfermedad. 

En todos los casos se encuentra trombopenia de 
mayor o menor intensidad, sin que ésta guarde una 
relación con la mayor o menor tendencia hemorrá­
gica. En las series blanca y roja no se encuentra 
ninguna alteración, como no sea la anemia secun­
daria a las profusas hemorragias. El tiempo de he­
morragia está prolongado, la retracción del coágulo 
es pl'ácticamente nula y la fragilidad vascular se 
encuentra aumentada. El t iempo de coagulación es 
normal, pero el consumo de protrombina se halla 
muy disminuido. Generalmente no se palpa el bazo 
y en la médula ósea su<'IC <'ncontrarse un aumento 
del número de los megacariocitos. 

Puede presrntarsr en forma aguda o en forma eró­
mea. Ultimamrnte se ha msístido por DA:O.tF:Rm:K y ST&­
FA:\1::\1 --. a.;. en la nrcrsida•l. d<' difPn'ncíar ambas for­
mas, especíalmrnt< dt>sde el punto di' ví.<;ta pronóstico 
y terapéutico (véa.'>e cuadro 11 l. 

La forma aguda comirnza de Improviso en un sujeto 
que hasta entoncrs no habla lt·nido la m<'nor tendencia 
hemorrágica. Con frPcurncia rxistt• rl antC'crdrnte dt• 
haber pasado días antt'S un procrso mfrccio..<;o t infeccio­
nes respiratorias altas, anginas. varicl'la, etc. l. Súbita­
mente apar: cl' la púrpura con abundantrs ｰ｣ｴｲｱｵｩ｡ｾ＠

vibices y rquimosís, arompaiíada de ht•morragias in­
tensas a nivel de los diversos tPrntonos mucosos (epis· 
ta.xías, gingivorragia., hrmorrng•n.'l <IIgrslivas. etc.) . En 
algunos caso..<; grav• .. ｾｾ＠ obs• r\'nn V• icula.- htm!'rrá 
g1cas en la mucosa de los labiOS o en la boca, igual que 
sucede en la púrpura trombopénica descrita en Afnca 
del Sur con el nombre de "Onyalai". En la exploración 
no se encuentran esplenomegalia ni adenopatías. El 
Rumpel-Leede es positivo y el r ecuento de plaquetas 
arroja cifras extraordinariamente bajas. En la médu­
la, los megacariocitos se hallan en número normal o 
discretamente elevado, comprobándose en ellos la falta 
de formación de plaquEtas y algunas alteraciones de­
generativas (ausenc;a de granulaciones, vacuolización, 
etcétera). Si el enfermo no muere como consecuencia 
de las hemorragias, el cuadro crde espontáneamente 
poco a poco, y aunque las plaquetas persisten descen­
didas, las hemorragias cesan y el tiempo de h emorra­
g ia se va normalizando. Al cabo de algún tiempo (unas 
somanas a 3-4 meses), las plaquetas aumentan hasta 
alcanzar sus cifras normales y el enfermo queda curado 
para el resto de su vida. En algunos casos pueden pro­
ducirse recaídas. 

En la forma crónica, en cambio, se comprueba una 
historia antigua de hemorragias fáciles al menor trau­
ma, equimosis frecuentes, epistaxis o metrorragias. 
Esta tendencia hemorrágica sigue un curso fluctuante 
con remisiones y recidivas que se repiten durante mu­
chos años. Con frecuencia no existe púrpura (equimo­
sis, petequias) en las fases agudas, s ino solamente he­
morragias mucosas (gingivorragias, epistaxis. hemorra· 
gias digestivas, hematurias, cte.). En a lgunos casos. 
éstas se realizan exclusivamente a nivel de la mucosa 
uterina (menorragias, metrorragias), y entonces las en­
fermas pueden ser sometidas equivocadamente a diver­
sas intervenciones ginecológicas. El número de pla­
quetas es bajo, pero no tanto como en las formas agu­
das (gen eralmente entre 25.000 y 50.000-200.000) , pero 
en cambio se encuentran en ellas alteraciones morfo· 
lógicas (plaquetas gigantes, agranulares, o con grantt­
lómero engrosado, formas bizarras, etc.). En la médula 
ósEa los megacariocitos se hallan por lo general muY 
aumentados y a veces se C'ncucntran rn r llos alteraciO­
nes degenerativas. 
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CUADRO II 

DIFERENCIAC!ON IDNTRE LA TROMBOCITOPENIA IDIOPATICA AGUDA Y LA CRONICA SEGUN DAME­
SHEK Y STEFANINI 22, '" 

AGUDA CRONICA 

F'recuencta: Varones¡ hem bras 1/ 1. 5/ 3. 

Slntoma ....... · ·· ·· · ···· · · ·· · · · · ····· · · Púrpura. Trastornos hemorrágicos. 

Historia de equimosis u otras formas 
de hemorragia .. No hay. Casi siempre. 

Signos físicos . . ... · · · .. Puede haber erupción cutánea ade- 1 Bazo palpable en el 10 por 100 de los 
más de púrpura. casos. 

Factores !'liológicos Medicamentos, infecciones. Desconocidos. 

Lmfocttosis y eosinofilta c•n !;angre y 
médula ósra .. . .. .. . . . . .. . Frecuentes. Rara.,. 

Curso Curación espontánea en cuatro me-¡ Puede curar clínicamente, pero p<r-
srs o menos. siste la trombopenia. 

Recaídas Ninguna espontáneamente. Exacerbaciones esnontáncas. 

Hi.stona famihar de equtmosis ... 1 En el 15 por 100 de los casos . .En el 25 por 100 de los casos. 

Trombopenia familiar No hay. A veces. 

:"\úmero de plaquetas Enorm emente bajo. Bajo. Generalmente más de 25.000 a 
50.000 y menos d<> 200.000. 

ｾｲｯｲｦｯｬｯｧ￭｡＠ de las plaquetas Normal. Grandes, de formas extrafia.s. 

Megacariocitos en la médula ósea Número normal. Muy aumentado. 

Transfusiones dr plaquetas 

Transfusión de plasma del enfermo a 
Pl'rsonas sanas . . . .. . .. . . . .. .. . .. ... 

Supervivencia de 1-3 horas. Supervivencia de 1-2 días. 

Ningún cambio. 
1 Generalmente producción de trombo­

pcnia, a veces intensa. 

Aglutininas anti-plaqueta en el suero. No hay. Existen con frecuencia. 

Alteraciones elcctroforéticas e n e 1 
suero ...... Presencia de globulina ax. Globulina /3:, normal a veces. 

Para comprender la patogenia de esta enferme­
dad es necesario explicarnos, en primer lugar, la 
causa y el mecanismo por el que el número de pla­
quetas se reduce, y después saber si existen otros 
factores (además de la trombopenia ) que ¡:rovoquen 
la tendencia hemorrágica. 

La mejoría obtenida con la espleneclomía en es­
tos enfermos, después de ser recomendada por KAZ­
XELSON 33, hizo pensar en la importancia que el bazo 
ｴｾ ｮ､ｲ￭｡＠ en la patogenia de la púrpura trombopé-
ＱＱＮＱｾ｡＠ idiopática (P. T. l.). En este sentido, se discu­
t!o durante muchos años si el bazo sería el órgano 
ｾｯｮｾ･＠ se produjera la lisis patológica de los trom-
ｯ｣ｾｴ ｯｳ＠ o si, más bien, fuera el lugar desde donde 

se mhibicra la trombocitopoyesis medular en vir­
tud de la secreción de alguna sustancia especial. 

F'RANK 2
;, (1915) pensó que el bazo segregaría al­

guna sustancia que, llegando a la médula ósea con 
ia sangre, frenaría en ella la producción de plaque­
as por los megacariocitos, y posteriormente DA-
ｾｬｅｓｈｅｋ＠ y MILLER 2 r. (1946) llegaron a esta misma 
｣＿ｮｾｬｵｳｩ￳ｮ＠ estudiando la morfología de los megaca­
l'IOC!los ante!:l y después de la esplenectomía. Algu­
nos trabajos exp-::rimentales parecían a¡:oyar este 
lllodo de pensar: TROLAND y LEE 27 (1938), por 

ejemplo, demostraron la existencia de una sustan­
cia (llamada "trombocitop€n") en los extractos es­
plénicos de enfermos de P. T. I. capaz de producir 
trombopenia al ser inyectada a los conejos, y To­
RRIOLI y PUDDU Ｒ ｾ＠ (1938) encontraron en los extrac­
tos esplénicos una sustancia inhibidora del creci­
miento de los megacariocitos en los cultivos de te­
jidos, sustancia que se hallaría aumentada en los 
bazos procedentes de los enfermos de P. T. l. Estu­
dios posteriores de otros autores 29

, 30, 3 \ ｾ Ｒ＠ no han 
sido capaces de confirmar la existencia de estas 
sustancias. 

Frente a esta teoría, KAZNELSON 3 \ y después 
H.Ess, WISEMAN y DOAN 31 , pensaron que la trombo­
p€nia se originaría como consecuencia de una des­
trucción exagerada de las plaquetas en el bazo. o 
bien por el secuestro y fagocitosis ulterior de las 
mismas en dicho órgano (DOA!I: y cols.). WISEl\IA.'i. 
DoAN y WILSON ｾ［ＺＬ＠ encontraron cifras más bajas de 
plaquetas en la vena esplénica que en la arteria. lo 
cual parecía confirmar este modo de pensar. El bazo 
de estos enfermos sería. pues, un órgano tromboci­
tolítico y su extirpación debería producir la cura­
ción. 

Por último. Tmv 36 (1926), basándose en la fra-
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ailidad vascular presente en la P. T. I .. sugirió que 
la trombopenia se originaría por utilización exce­
siva de las plaquetas en la periferia. ｲｲｯ｢ｾ｢ｬ･ｭ･ｮﾭ
te para evitar la pérdida de sangre a traves de los 
eapilarLS alterados. 

En realidad, ninguna de estas tEorías eran capa­
ces de explicar todos los casos de P. T. I. Sobrl:! la 
｢｡ｳｾ＠ de un origen esplénico, no podría explicarse 
el ｨｾ｣ｨｯＬ＠ repetidas veces observado, de enfermos 
lUl' después de la esplenectomía mejoran, dejan de 
tener hemorragias, pt:!ro continúan con cifras bajas 
de plaqudas en la sangre, y tampoco los casos que 
no remiten a pesar de la esplenectomía. Po!' otra 
pattc, se ob::>ervan con frecuencia enfermos (sobre 
todo l'n las formas agudas) en los que espontánea­
mente :;e produce una remisión que a veces puede 
ser permanente. Todos estos razonamientos, ror una 
parte, y el progreso creciente en los últimos años 
de la inmunohematología. por otra, han obligado a 
sustituir la teoría de la ｨｩｰ･ｲ･ｳｰｬｾｮｩ｡＠ por la del 
ｭｾ｣｡ｮｩｳｭｯ＠ autoinmune. 

Ya en 1905, ).lARTh"O ·- sugirió la posibilidad de 
que la P. T. I. fuera de origen inmunológico al ser 
capaz de inmunizar a un cobaya con plaquetas de 
conejo. Posteriormente, los trabajos de ｌｅｄｉｾﾭ

GHA:\1 ', y sobre todo los de ｂｅｄｓｏｾ＠ ''' <1922), aror­
laron nuevas pruebas experimentales acerca de este 
mecanismo patogenético: la administración a los 
cobayas de un suero antiplaqueta originaba en es­
los animales trombopenia, púrpura y lesión del en­
dotelio cap lar Ｈｂｅｯｳｯｾ＠ ', 1922). 

Sin embargo, todos estos trabajos ¡::ermanecicron 
oividados hasta fecha relativamente reciente en 
que una serie de hallazgos clínicos y cxperimenta­
lt:!S han rt:novado la atención so'::;re el problema. 
EvANs y cols. 40 (1948-1949) señalaron la frecuencia 
con que los enfermos de anemia hemolítica adqui­
rida de tipo auto-inmune presentan simultáneamente 
leucop.mia y trombopen:a. Como la anemia hemo­
líticn de estos s ujetos se del::e a auto-anticuetpc.'> 
circulan tes, demostrables con la prueba de Coombs, 
ｅｖａｾｓ＠ pensó que probablemente la leucopenia Y la 
tromborenia se deberían también a la existencia en 
el plasma de auto-anticuerpos, anti-leucocito y anti· 
plaqueta. Y, efectivamente, poco después 41 (1951) 
demostraron la existencia en el suero de estos e n­
fermos de un factor aglutinante de las plaquetas, y 
por otra parte, señalaron la frecuencia con que en 
casos de P. T. I. se daba el test de Coombs positivo, 
indicando la ex!stencia de anticuerpos anti-hematíe. 
Po1 esta razón, sugirieron el nombre de "procesos 
inmuno-pancito¡:énicos" para designar a estos casos 
con lt:!ucopenia, anemia y troml:openia por auto­
anticuerpos y los de anemia "inmuno-hemolítica" 
y de "púrpura inmuno-trombocitopénica" para los 
casos en los que la anemia y la trombopenia, res­
pectivamente, constituían el trastorno fundamental. 

EPSTEIN y ｣ｯｾｳＮ＠ 42 (1950), ¡::or otra parte, obser­
varon que los hijos de algunas enfermas de P. T. I. 
presentaban al nacer una trombopenia transitoria, 
lo cual constituía una señal evidente de que alguna 
sustancia circulante, responsable de la trombopenia 
de la madre, había atravesado la placenta, produ­
ciendo también la destrucción de las plaquetas del 
recién nacido. 

Finalmente, ACKROYD 92 , 93, !J.4 , 
0", en una serie de 

experiencias demostró de modo irrefutable la pa­
togenia inmunológica de la púrpura trombopénica 
provocada por el Sedormid. 

'l'odos estos hechos suscitaron pronto un número 

casi incontable de trabaJOS encaminados a demos. 
trar la existencia de ｡ｵｴｯＭ｡ｾｴｩ｣ｵｴＺＡｲｰｯｳ＠ contra las 
plaquetas en la P. T. I. mediante tres grupos de 
técnicas distintas: recuentos de ｰｬｾＮ｣ﾡｵ･ｴ｡ｳ＠ en sujP. 
tos sanos, a los que se ｴＢ｡ｮｾｦｮｮ､ｩ￳＠ plasma o sang;c 
de enfermos de P. T. I.; tiempo de su¡:ervivencia 
de las plaquetas normal<>s, transfundidas '=t enfer­
mos dt' P. T. I., y demostración "in vitro" de lo.; 
anticuerpos anti-plaquC'ta. 

a) HARHINGTON y cols. Ｇ ｾ＠ (1!)50-1953) fueron !os 
primNos en demostrar c¡ue la transfusión de 250 
centímetros cúbicos dC' plasma o dl' 500 c. c. de san­
gre total procedentt> de e nfC'rmos d e P. T. I. a los 
norma'es originaba en ellos una disminuciór1 en el 
número de plaquetas circulantes de 5-7 días de du­
ración, trombopt:nia que se producía igua:mente si 
el plasma o la sangr<' procedía el•' un enfermo de 
P. T. I. , splenC'ctomizado, aunqu e !.'ti cifra de p:a. 
qucta.:; se hubiera ya normnliz;1do. Este <-fecto trom. 
bopenizante se producía también aunc¡u<' al receptor 
normal se le hubiera l'Xli"pado el bazo ¡tor algún 
motivo. demostrando ¡¡sí que dicho efecto no se 
ejercía a tra\'és de t st,, órgano. ｉｾｮ＠ muchos ｣｡ｳｯｾ＠
se ¡.roducia trombopenia, pú··pura e incluso alte•a. 
cionl'S degenrrati vas d,• los mcgacariocitos de la 
médula osea (pérdida o disminueión ､ｾ＠ bs granu­
laciones, "acuo:ización d(•l prot op!asma, ｡ｬｬｾｲ｡｣ｩｯﾭ

n<s degenerativas del núcleo, ausPnc;a de formación 
de p:aquetas en la perifvria dt l:t r·élu!a. de.). Es· 
tos mismos ｲ＼Ｇｳｵｬｴ｡､ｯｾ＠ fuNon confirmados después 
p01 ,)tros autores ＨｓｔｅｾＧＬ｜Ｇ｜ ＱＧ｜ｉ＠ y cols . 1 ' ｋｉ ｾｾＺ｜ｉｊＺＺｮＺｒﾷ＠

ｾｕＮｌｓｉＺｾ＠ 4 
, cte.). 

b, ｉｮ ､ｾｲ｣ｮ､ｩ･ｮｴＱ＠ ment<>, :-; 1 ｵＧｾＧｾＧ＠ y colabo:-a­
dorc:>' (1H32) y JI11 -II y G\IUJ'.I:rt •7 (1952), C'n· 
contraron <.¡U.! L. tic.mr t:.._ su¡ n i\Utcla dL 1 s l 
quetas normales transfundidas a enfermos de 
P. T . I. es mucho más corto que cuando la trans· 
fusión de plaquetas se realiza a s ujetos norma:es 
o a enfermos de trombopenia no idiopática, lo cual 
demuestra que en la sangre de aquéllos existen 
factores extrínsecos a las plaquetas responsa'bles de 
su rápida destrucción. En los .enfermos de trombo· 
penia amegacariocít.ica (por aplasia medular, por 
ejem¡::lo). las plaqueta.c; transfundidas sobreviven 
4-6 días, mientras que en los e nfermos de P. T. l. 
presentan una su¡:trviencia mucho menor (1-3 ho· 
ras en las formas agudas y 1-2 días en las cróni· 
cas). E s necesario tener en cuenta para la inter· 
pretación correcta de este tipo de estudios que, a 
medida que se realizan transfusiones sucesivas de 
plaquetas, el tiempo de supervivencia de las m:sma,; 
es cada vez más reducido, tanto en la P. 'I'. I. como 
en los normales (HIRSCH y GARDNER 40

; STEFANI· 
NI t 9 ), ya que como veremos más adelante las pla· 
quetas transfundidas pued<>n ser antigénicamente 
d istintas de las del receptor, originando entonces en 
él iso-anticuerpos anti-plaqueta. 

e) La existencia de aglut ininas contra las plaé 
quetas en la sangre de los enfermos de P. T. I. fu 
demostrada "in vitro" por vez primera por EvANS 
y colaboradores 11 (1951 ) y después por STEFANIN1 ｾ＠
colaboradores 10 , DAUSSET y cols. ,;2 y ｈａｒｒｉｎｇｾｏ ｎ＠
y colaboradores '3 • El método se funda en que s1 se 
pone una suspensión de plaqurlas normales frente 
a diluciones progresivas del suero de un enfermo 
que contenga aglutininas anti-plaquela, las ｰｬ｡ｱｾｈ＠
tas se aglutinarán, comprobándose la aglutinac1' :I 

a l microscopio o mejor con el microscopio de con· 
traste de lfases. 
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Este método no está libre de objeciones, siendo la 
damcntal la gran labilidad e inestabilidad que habi­

ｦｵｾｭｭｴ･＠ presentan las plaquetas y su tendencia a 
tu Jutinarse ｦ￡｣ｩｬｭ･ｮｾ･Ｎ＠ cuando se hallan en contacto 
agn cualquier superf1c1e exlrafia (parrdes del tubo, et-
co t . . té . étera). Por rs as razonrs, es prec1so recurnr a cnJ-
c as ･ｳｰ［Ｚ｣ Ｑ ｡ｬｾｳ＠ para la obtención de las suspensiones dl' 
cJaquEtas (empleo de Sequestrene como anticoal?ulan.t(•, 
favado cuidadoso de las plaquetas con suero f¡s¡o]ógJco 
citratado, etc. J, empleando siempre material (jeringui­
llas, agujas, tubos, etc.) ｲ･ｾｵ｢ｩ｣ｲｴｯ＠ de .silicona, que im­
pide Ja aglutinación espontanea de los lrombocitos. Pot 
otra parte. hay que tener en cnenta qu<> d suero em­
pleado (•n las pruebas, por procedPr dr tnf rmos ttom­
bcpénicos, eonti<'ne un exceso tlr protrombina ｲ･ｾｮ､ｵ｡ｬ＠
¡pursto qul' durante la roagulac16n dn la ::ang1 e pol re 
e:1 plaqurtas 1 consumo de protrombina es dcficicntf'). 
Por tanto, al lil.lrrat·c·c factorrs tromboplástico:> de las 
plaquLta.c;. parte fk la protrombma residual se t1 ans­
forma t>ll trombina, y ésta, a su vt:z, provoca h aglu­
unación de las plaquetas. Entonces fJUede ce ncluirsc 
tTI'Óll am ntr- qw• aquel stwro t:ontiL•nc aglutinm::!'i nnti­
plaqueta, cuando t n r.alidad la aglutinación se debió a 
Ja tl'omtJina formada a expcnsa.s !.le 1:1 protrontbiJ.a re­
sidual. Fs por tanto necesario dP.sprotro:nl.limzar el ;,u<•­
ro, antes de €ＧＺｮｰ｜ｾ｡ｲｬｯＬ＠ mrd anL sales mor!1'á!1ira.<> lsn!­
fato bárico. AltOH) ) , e inactivar la trombina residual 
cal¡,tJtando a 56 durante 30 mmuto.s. 

A pesar de todas estas precauciones, los resulta­
dos obtenidos con los métodos de aglutinación di­
recta de las plar¡uetas son poco s<.guros, y por esta 
razón ::;t' han introducido recicnt ·m •ｮｴｾ＠ nuevas te -
nicas: 

l. La aglutinación de las plaquctns por el suero 
de rnf<·nnos de P. T. I. se potencia si se trata 1 

aquéllas ¡Jn•viam\:nte con pepsina o si se añadPn a! 
suero cierto!> iones (Ca, :\Ig) o suero fresco de ca­
ballo o vac.a 1H.\ HRJXGTOX ', Hl54), y también si 
se agita vigorosamente la sust:en<>ión de plaquetas 
durante 30 minutos (MALINVAUD y DAUSSET '\ 1954). 
Tt:LI.IS " (1953) ha observado ｱｮｾ＠ el suero de lo::; 
enfermos de P . T. I. produce, en presencia dd com­
plemento, la lis is de las plaquetas normales. 

2. Algunos autores (STEFA:-..""'XI 41 , 1953; FLücm­
GER y cols. ﾷﾷｾＮ＠ 1954) han aplicado la prueba de 
Coombs a la demostración d-! l<ls anticuerpos a n ti­
plaqueta. El Coombs directo de plaqueta<> se realiza 
tratando una suspensión de plaquetas del enfermo 
lavadas varias veces) con un suero anti-globulina 
humana. Si existen anticuer¡. os incompletos frente 
a las plaqueta." propias, éstas se hall .l ún recubier­
tas de una capa de gamma-globulinn. ¡¡JOrtador'l de 
dichos anticuerpos), y, por tanto, al ponerlas frent{' 
al antisuero c.c:;pecífico. se aglutinarán, lo mismo 
que sucede con los hematíes de los e nfermos de ane­
mia inmuno-hcmolítica. Para el Coombs indirecto 
de plaquetas es preciso incubar r !aquetas normaJe:.; 
con suero del enfermo (portador de los anticuerpo:; J. 
Posteriormente, estas plaquetas · sensibilizadas•·, 
después de lavadas, se ponen frente a un suero a nii­
g.lobulina humana, con lo cual se producirá su aglu­
lmación si en el suero del enfermo existían anti­
cuerpos libres a n t i-plaqueta. 

3. :Mas seguro que las técnicas anteriores es. 
probablemen te el método de KISSMEYER-NU:LSEN r.a, 
basado <'n la capacidad que el tanino confiere a los 
ｨｾｲｮ｡ｴ￭･ｳ＠ de absorber sobre su superficie proteínas 
dtversas 131, 132. El m étodo consiste en absorber so­
bre hem atíes humanos normales del grupo O (tra­
tados previamente por una solución de tanino al 
1/40.000) el antígeno de las plaquetas poniéndo­
los en contacto, una vez lavados, con el suero del 

enfermo. Si en él existen a n ticuerpos contra las pla­
quetas, al unirse con el antígeno sobre la s uperficie 
de los hematíes se producirá una agluti nación dE. 
los mismos observable a simple vista. 

4. Por último, citaremos t'! 'r1étodo propt..e.9to 
por NoLTHENIUS y cols. "' (1953 ), basado en el 
efecto aditivo ejercido por el suero de enfermos con 
anticuerpos anti-plaqueta, cuando se añade a una 
suspensión de plaquetas normales en un suero de 
conejo anti-¡::laqueta. Si con ｵｮｾ＠ di1,.:dón dada del 
suero anti-p!aqueta no se produce aglutinación, y 
la adición ulterior del suero del enfermo la deter· 
mina, hay que conclui1· que e::;te último posee un 
podE'r aglutinante por contener anticuerpos anti­
plaqueta. 

Aunque todos los datos expuestos hasta aqm de­
muestran la patogenia auto-inmune de la P. T. l., 
trabajos más recientes hacen pensar que las cosas 
no son tan esquemáticas ni tan claras como paree• n 
a ¡:rimera vista. 

1-L\RRI:'\GTO:\ y cols. (1953¡ y STEFA:'\1::--1 y cols ... 
!1953 ¡, por eJ('mplo, ha!1 encontrado agluti21inas anti­
p:aqueta en la sangre de algunos enfermos que no pa­
decían P. T. I. , per0 que habían sufr:do transfusionE.'s 
repet;das o embarazos, y E.'ll algunos casos su ｳ｡ｮｧｲｾ＠
tenía efecto tlombopenizante cuando eta transfundida 
a les normales rH.\mu=-Grv:\' 3

). Se han encontrado aglu­
tininas anti-plaqueta incluso en individuos normales 
que nunca habían tecibido transfusiones !STEFA.'II:'-11 ' ·'), 
v la transfusión del plasma, su.ro o sangre d(' estos 
;ujetos a normales ､ｴｴ｣ｲｬｾＮｩｮ｡｢｡＠ igualmente una dismi­
nl.lción en el número de plaquetas c:rculantes (STEFA­
XI:\1 V CllATTERJEA'"', \VlLSO:\, EISL:IIA:\:\' y CIIA=-CE"'). 
La ￺ｾｩ｣｡＠ d ferencla apreciable entre la trcmbopenia asl 
d.terminada y la originada por el plasma de la P, T. l. 
era su menor 1bración (STEFA:\'IXI y cols. ", 1953 J. Por 
otra p:nte, HARRI:'\GTO:'\ ·- (1954) ha visto que }.3S pla­
quetas tran:<fund;das a enfermos de P. T. I. se dl'Stru­
yen precozmente tanto cuando éstos pres(·ntaban aglu­
tininas anti-plaqucta l'll su suero co:no cuando éstos 
no podan d.mo.strars0 por ninguna técnica. 

Po.oiblementc, parte de rstos rEsultados discordantes 
pueden dep<·ndcr de la prPsencia en el st•ero d .. los nor­
males de iso-antic 11lrpos anti-plaqueta, activo.;; solamen­
te frente a plaqut'ta.o de otros individuos, antigénica­
mcnte distintas de las propias. En e.sto.s últimos años 
se ha demostrado qt:e, al igual que existen grupos de 
he.natíes lA, B, AB y O 1, exiatrn tambi2n en la especie 
humana grupos de plaquetas, si biPn todavía no se ha 
llegado a un acuerdo sobre el número de los mismos. 
R-\HRI:\GTO:\ y cols. (1953), con técnicas de aglutina­
ción dirt'cta dr las plaquetas, y usando sueros proce­
dentes de casos de anemia refractaria, transfundidos 
re1teradas veces, concluyen que existen por lo menos 
ocho tipos distintos de plaquetas, y en cambio STEFAXI:\'I 
y colaboradores ', con una técnica similar, Pncuentran 
sólo seis, tres de los cuatro fueron conf!rmados con 
t<'cnicas de adsorción dr aglutininas. En el plasma de 
sujetos sanos que nunca recibieron tran.sfusiones en­
cuentran dos tJpos distintos de aglutininas anti-plaque­
ta, por lo que deducen que, probablemente, exist en cua­
tro grupos distmtos de plaquetas que no están relacio­
lados con los grupos de hematíes (A, B, AB y 0) 111 

con el sistema Rh. La frecuencia respediva de estos 
grupos • seria: Grupo I. 9 por lOO; grupo II, 3 por 100; 
grupo III, 4 por 100. y grupo IV. 84 por 100. 

Más recientrmente. sin embargo, ｡ｬﾡＺＺｾｭｯＮＮｳ＠ auton's 
(GUREVITCll y NCI,KE:'\ '·, ", Müt:Rl:Al. y A:'\PRf:", Rt'G­
GIERI y BOLOXESI •') encuentran que los gl'tlpcs de p'a­
quctas corresponden exactamente con lll5 ｧｲｵｰｾ＠ del 
sistema ABO cte los h.matícs. Se preci:san. purs. nuevo;:; 
E.>studios qu.- confirmen uno u otro punto de vista. 

Por todas estas razones. es muy diftcil juzgar to­
davía hasta qué punto la P. T. I. se debe a los 
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auto-anticuerpos circulantes contra las plaquetas, 
si bien puede concluirse ,; que hay muchas prue­
bas de que así sea en algunos casos. En éstos, los 
auto-anticuerpos podrían producirse como resulta­
do de un trastorno en la síntesis de las proteínas 
plasmáticas, o bien como consecuencia de la infec­
ción por ciertas bacterias o virus, que afectando a 
las plaquetas las convertirían en auto-antigénicas. 
Los anticuerpos actuarían sobre las ｰｬ｡ｱｵ･ｾ｡ｳ＠ Y so­
bre sus predecesores, los megacariocitos, determi­
nando en éstos alteraciones degenerativas y en aqué­
llas su destrucción o, por lo menos, "sensibilizán­
dolas" de tal modo que sean fácilmente secuestra­
das por el bazo y ulteriormente destruidas o fago­
citadas. Finalmente, los anticuerpos anti-plaqueta 
afectan a la capacidad funcional de las plaquetas 
que todavía no han sido destruidas; STEFANINI y co­
laboradores 44 (1953), por ejemplo, han demostrado 
que el suero de un enfermo con P. T. I. que tenía 
un título muy alto de aglutininas anti-1-laqueta, in­
hibía la retracción del coágulo cuando se añadía a 
muestras de plasma normal rico en plaquetas, y re­
cientemente BRAUXSTEINER, FELLL'\GER y PAKESCH 104 

(1954) han visto con el microscopio electrónico que 
las plaquetas normales incubadas con suero de un 
enfermo de P. T. I. (que tenía un elevado título de 
aglutininas) no sólo se aglutinaban, sino que ade­
más perdían su capacidad de emitir pseudó1-odos y 
de adherirse a las superficies ''mojables" y presen­
taban alteraciones degenerativas en su hialómero 
lo mismo que las plaquetas de los enfermos de 
P. T . I. 

El papel del bazo en la P. T. I. sería, teólicamen­
te, triple: lugar de producción de auto-anticuerpos, 
secuestro y destrucción de las plaquetas y produc­
ción de sustancias frenadoras de la trombocitopo­
yesis. Seguramente la producción de anticuerpos a 
nivel del bazo es poco importante, ya que después 
de la esplenectomía suelen persistir éstos en la san­
gre y el plasma del enfermo continúa produciendo 
trombopenia cuando se inyecta a los normales (STE­
FANINI y DAMESHEK) . En cambio, se ha demostra­
do experimentalmente 43 el papel destructor que el 
bazo ejerce sobre las plaquetas "sensibilizadas" por 
el anticuerpo: la inyección a las ratas de un suero 
anti-plaqueta origina en ellas trombopenia, mien­
tras que si las ratas han sido esplenectomiza das 
previamente la trombopenia no se produce. Sola­
mente si se inyectan dosis muy grandes del anti­
suero se produce el descenso de la cifra de plaque­
tas, tanto en las ratas normales como en las esple­
nectomizadas. 

Es posible que dentro de lo que hoy llamamos 
púrpura trombopénica idiopática se incluyan enfer­
medades diversas aún no bit:n diferenciadas. STE­
FANINI y DAMESHEK Ｒ ｾ＠ creen que entre las formas 
agudas y las crónicas de la P. T. I. existen dife­
rencias no sólo de orden clínico, pronóstico y tera­
péutico, sino también en cuanto al mecanismo de 
producción. Según estos autores, las aglutininas 
anti-plaqueta son resposables únicamente de las for­
mas crónicas, puesto que es en este tir o de enfer­
:ruos en donde éstas pueden demostrarse en el su<:­
ro y con él puede obtenerse un efecto trombope­
nizante cuando se transfunde a los normales. La 
P. T. I. de forma crónica podría, por tanto, incluir ­
se dentro del grupo de las enfermedades por "auto­
plasmonocividad" (JIMÉNEZ DíAz), ya que su origen 
radicaría en la aparición en el plasma de 1proteínas 
nocivas (auto-anticuerpos) para ciertas células del 

propio organismo (plaquetas, megacariocitos · enct 
telio vascular?). En cambio, en las formas' ｾｧｵ､＠ o. 
no suelen encontrarse las aglutininas y el ｰｬ｡ｳｾｳ＠
de estos enfermos no produce trombopenia inten a 
cuando se transfunde a individuos sanos. Ademása 
los megacariocitos no están tan aumentados com

8
' 

en las formas crónicas, pero ¡:resentan intensas ｡ｾ＠
ｴ･ｲ｡｣ｩｾｮ･ｳ＠ morfológicas y .en el plasma existe una 
globuhna anormal Ｈ､･ ｮｯｾｭＮｮ｡､｡＠ globu!ina alfa-X), 
ausente en las formas cromcas, que fue descubierta 
mediante estudios electroforéticos por BERNFELD y 
STEFANINI "· (1951). Por todas estas razones, creen 
que se trata de dos procesos patogenéticamente dis. 
tintos. originándose probablemente las formas agu. 
das en virtud de un fenómeno "alérgico", acaso re. 
lacionado con ciertos productos químicos, ｢｡｣ｴｾｲｩ｡Ｎ＠
nos o víricos, aú n desconocidos. Lo que es induda· 
ble es que en estas formas agudas existe también 
un mecanismo anormal destructor de las plaquetas. 
ya que la trombopenia se establece de modo repcn. 
tino, y la supervivencia de las 1laqueta.c; normales 
transfundidas a estos enfermos <'S extraordinaria. 
mente corta (sólo unas horas). 

Ahora bien, no hay que olvidar que una cosa ｾＺＮ＠

explicar la trombopenia y otra conocer el mecanis. 
mo de la tendencia hcmorrágica. de estos enfermos. 
Aunque algunos autores han señalado en la cifra 
de plaquetas un "punto crítico" por debajo del cual 
se producirían las hemon·agias !según FH.\:\CK dt' 
35.000 plaquetas), en la clínica se comprUl•ba hasta 
la saciedad la falsedad de este critc1 io. ya que no 
existe en modo alguno paralelismo cnt'·e la mayor 
o menor tendencia a las hemorragias y la intensi­
dad de la trombopenia.. Es frecuente wr enferme> 
en los que, esrontánC'amentc, o después de la. esplr· 
nectomía, las hemorragias ct•san, la 1 ú1¡ ura de.-· 
aparece y, sin embargo, las plaquetas continúan 
m,uy por debajo de las cifras normales, e igualmen­
t e pueden observarse casos en los que se encuen· 
tran cifras bajas de plaquetas y sin embargo no 
presentan tendencia hemorrágica. Experimental­
mente, pueden obtenerse en los animales intensas 
trombopenias ¡::or los rayos X (LESCHKE y WITTKO· 

WER 66 ) o por el agar suero (BEDSON ｾＺ Ｑ Ｉ＠ sin que se 
produzca púrpura. La t1·ombopenia no es, por tan· 
to, la causa fundamental de la tendencia hemorrá· 
gica de los enfermos, sino todo lo más un factor 
que puede contribuir a ella, y en este sentido es in· 
teresante el que la sangre de los trombopénicos esté 
prácticamente exenta de 5-hidroxitriptamina (sero­
tonina) (REID 62 ) , que, como ya dijimos, interviene 
en la hem<>stasia fisiológica contribuyendo a la va­
soconstricción de las ar teriolas que irrigan la zona 
lesionada. Seguramente el factor de mayor ｩｭ ｾｯｲﾭ

tancia en la producción de hemorragias en estos en­
fermos es la fragilidad capilar que siempre se d:­
muestra mediante la prueba de Rumpel-Leede Y s1· 
rnilares, y que según los estudios de HUMBLE 68 re­
side fundamentalmente en el extremo arteriolar del 
asa capilar. 

Esta afectación vascular (acerca de cuya natu· 
raleza aún conocemos muy poco) ha sido estudiada 
hace algunos años por MACF'ARLANE 1 (1941), de· 
mostrando que las asas capilares del lecho ungueal 
son irregulares, retorcidas y además no presentan 
la típica contracción de las normales frente al trau 
ma. Seguramente, la mejoría clínica observada rn 
los enfermos esplenectomizados, antes de que " 
normalice el número de plaquetas, se debe a la co­
rrección del defecto vascular (MACFARLANE 1 Y Roa· 
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ＹＰ ｾ＠ 09), que para algunos autores se halla relacio­
nada ￭ｮｴｩｭ｡ｭ･ｾｴ･＠ con la función esplénica. Ros­
soN &'J (1950), sm embargo, cree que la mejoría ob­
tenida con la esplenectomía se debe más bien a un 
efecto no específi co de la intervención, y en este 
sentido es interesante que la cortisona y ACTH me­
joren el defecto vascular de la púrpura trombopé­
nica cualquiera que sea su ctio!ogía, pero sólo en 
algunos casos aumenten el número de ¡:!aquetas, y 
esto varios días después de haber mejorado la fra­
gilidad vascular (FALOON 70

, 1952). 
Desde el punto de vista experimental, BEDSON 12 

(1924) demostró no solamente la importancia de la 
afectación vascu!ar para la producción de hemo­
rragias, sino lo que es más importante, que d1cha 
afectación vascular podría originarse ¡:or el mismo 
mecanismo que la trombopenia. Posteriormente, 
ROSI<AN, ELLIOT Y WHIPPLE ' 1 (1940) han confirma­
do estos resultados. Si a un cobaya se le produce 
una trombopenia mediante la inyección de agar­
suero, no se originan púrpura ni hemorragias, y lo 
mismo sucede si se inyecta •solamente un suero an­
tieritrocítico que lesione la pared capilar. En cam­
bio, si la trombopenia por e] agar-suero se induce 
en un animal al que previamente se le determinó 
una lesión vascular con el suero antieritrocítico se 
ｾｲｯ､ｵ｣･＠ la tendencia hemorrágica y la ｰ￺ｲｰｾｲ｡Ｎ＠
Pero si la trombo¡:enia se obtiene con un suero anti­
plaqueta, se produce púrpura sin necesidad de in­
yectar previamente el suero anticritrocítico. BED­
SO:-l 7

l demostró que e llo se debía a que el suero an­
ti-plaquela ocasionaba no sólo la trombopenia, sino 
también alteración del endotelio capilar, que apa­
recía hinchado y edematoso des¡:ués de algún tiem­
po de la inyección. Así, pues, es posible que exista 
una comunidad antigénica entre el endotelio capi­
lar y las plaquetas, y por tanto podría pensarse que 
las sustancias que produzcan troml:openia (¿ anti­
cuerpos?), puedan ser también causa del d-. fecto 
vascular. Ultimamente, ACKROYD ha demostrado 
esto mismo para la púrpura por el sedormid. 

2) Púrpura trombopémlca trombótica. 

Es una enfermedad bastante rara, descrita por 
ｾ･ｺＮ＠ ¡:rimera en 1926 por MoscHCOWITZ ' 3 , quien se­
nalo ya la existencia de trombos hialinos en las ar­
teriolas t erminales y en los capilares, intt!'rpretán­
dolos como hematíes aglutinados e hialinizados. 
Posteriormente, BAEHR, KLEMPERER y SCHIFRIN ' 4 

(1936) _publicaron cuatro casos más de este síndro· 
me Y demostraron que los trombos hialinos estaban 
formados por plaquetas, explicando la trombopenia 
como resultado del consumo periférico aumentado 
de plaquetas en la formación de dichos trombos. 

DeSde entonces, diversos autores se han ocupado 
de esta enfermedad, denominándola con nombres 
distintos según el concepto de cada autor: síndro­
me dt: Moschcowitz (LENNOX y DACIE), acroangio­
ｴｾｯｭ｢ｯｳｩｳ＠ trombocítica (FITZGERALD 7H) , microan­
g!Otrombosis trombocítica trombocitopénica (LUNE· 
DEI), síndrome de trombosis plaquetular (BEIGEL­
ｍｾｾ＠ Ｗ ｾＩＬ＠ anemia hemolítica microangiopática trom­
ｾｯｴｴ｣｡Ｎ＠ \SINGER), púrpura trombocitopénica trombo-
ernohtlca (ADELSON ss), angionecrosis verrucosa 

trombocitopénica (ALLEN 80) , etc. 

. Se puede presentar a cualquier edad, aunque casi 
Siempre lo hace nn la edad adulta. Comier.za de un 
lnOdo agudo, con fiebre, aslenia y hemorragia.9, y en 

oca.siones va precedida de infecciones respiratoria.s al­
ta.s, manifestacione.s gastrointestinales, urticaria o do­
lores articulares o musculare.s. Los síntomas fundamen­
tales de la enfermedad son la fiebre, la a::emia hemo­
lítica, la tend-encia hemorrágica con púrpura y trombo­
penia y la existencia de sintomas neurológicos diversos 
(cefalea, conlusión, delirio, estupor, coma, vértigo, con­
vulsiones, parestesia.s, disfasia, paresia.9, mono o hemi­
plej"as, síntomas cerebelow.s, etc.) . En ocasiones se en­
cuentra:t aumentados de tamaño el hígado y el bazo y 
se palpan adenopatía.9. La anemia es generalmente nor· 
mocitica y normocrómica, con aumento de los reticuloci­
tos y de la.s forma.s nucleadas. El test de Coomb.s es ne­
gativo y la resistencia osmótica es normal. Por regla 
general se acompaña de ictericia ligera de reacción in­
directa. La cifra de plaqueta.s está muy disminuida y la 
de leucocitos muy aumentada, e:1. ocasiones en forma 
de reacción leucemoide. En la médula ósea se encuentra 
hiperplasia eritroblástica y mieloide con aumento, en 
casi todos los casos, del número d.e megacariocitos. El 
diagnóstico suele hacerse en la necropsia (la evolución 
es siempre fatal en el plazo de una.s seis semanas), si 
bien puede comprobarse en vida mediar:te el hallazgo 
de las típicas lesiones vasculares en los cortes de la 
médula ósea obtenida por aspiración (COOPER y cols. 31

). 

La característica histológica principal de la en­
fermedad es la existencia de trombos de material 
hialino y eosinófilo,que ocluyen total o parcialmen­
te las arteriolas ｴｾｲｭｩｮ｡ｬ･ｳ＠ y los capilares y que 
están formados, según demostraron BAEHR y cola­
boradores 74

, ¡::or plaquetas aglutinadas y desinte­
gradas. Actualmente se cree que dichos trombos se 
originan como consecuencia de una alteración pri­
maria de la pared vascular, puesto que se ha ob­
servado 82, 83, 8 • proliferación del endotelio vascular 
en zonas alejadas de los trombos, y además GoRE ｾﾭ
ha señalado como alteración inicial (lesión pretrom­
bótica de Gore) el acúmulo en el seno de la pared 
vascular, pnr debajo del endotelio, de una sustancia 
hialina, la cual secundariamente lesionaría la ínti­
ma, conduciendo así a la formación del trombo de 
plaquetas. Esta lesión parietal llega a destruir en 
ciertas zonas la lámina elástica, con lo cual se ori­
ginan pequeños aneurismas fusiformes localizado<> 
preferentemente en la unión arteriolo-capilar (OR­
BISON ｾＩＮ＠

Todavía no se conoce nada cierto acerca de su 
etiología, si bien debe incluirse dentro del grupo 
de las "enfermedades del colágeno". Algunos auto­
res 87 han señalado una cierta relación de esta en­
fermedad con el lupus eritematoso diseminado. 

Desde los trabajos de BAEHR y cols. 74 viene pen­
sándose que la trombopenia se origina como con­
secuencia de la utilización de las plaquetas circu­
lantes en la formación de los trombos hialinos, pero 
es pos:ble que en su génesis intervenga también un 
cierto defecto por parte de los megacariocitos en la 
producción de plaquetas (CoOPER 81 y LASZLO y co­
laboradores 8 7). 

Ultimamente, ADELSON y cols. ss han señalado la 
posibilidad de que se trate de un proceso inmuno­
hematológico. Realizando transfusiones de plasma 
de policitémico, rico en plaquetas, a dos enfermos 
de púrpura trombopénica trombótica, han observa­
do que el tiempo de supervivencia de las plaquetas 
transfundidas estaba muy acortado en ambos ca­
sos (menos de dos horas en uno y menos de doce 
horas en el otro), lo cual demuestra la existencia 
de un mecanismo anormal destructor de plaquetas 
en la sangre de ambos enfermos. Sin embargo, el 
plasma de los enfermos no producía trombopenia al 
ser transfundido a los normales y en ningún caso 
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se pudieron demostrar "in vitro" aglutininas anti­
plaquetas iso o auto. So1amente en un caso ･ｮ｣ｾｮﾭ
traron una hetero-aglutinina anti-plaqueta relaciO­
nada con las hetero-acrlutininas anti-hematíe de la o • 
variedad F orssman. Probablemente el trastorno m-
muno-hematológico afecta a los hematíes, plaque­
tas m ecracar iocitos y pared vascular, dando lugar 
a ｬｾ＠ an:mia hemolítica, la ｴｲｯｭ｢ｯ ｾ ･ｮｩ｡＠ (por hiper­
destrucción y por falta de formación) y a las ｡ｬｾ･ﾭ
raciones vasculares responsables de las trombosiS. 

3) Tr<>Jnbopenias por hipersensibilidad a ciertas 
drogas, alimentos, etc. 

Aunque con poca frecuencia, se han observado 
desde hace años casos de púrpur a t.Tombopénica por 
hipersens ibilidad a alimentos divt.:rsos Lcarnes, hue­
vos, rescado ("WEIL), anchoas (URBACH), limones 
(DUTTON), etc.] curables mediante las dietas de ex­
clusión , y casos l'elacionados con picaduras de. in­
sectos, exposición a cier tos tóxicos (DDT, por eJem­
plo) o con la administración de ciertos medicamen­
t os. 'De todos ellos, s on segur amente estos últimos 
los más interesantes, ･ｳｰｾｩ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ desde que, 
gracias a los trabajos fundamt.!ntales de ACK­
ROYD 92, 93 , 04 , 95 conocemos el mecanismo íntimo de 
dicha sensibilización. 

Son muchos los medicamentos capaces de or igi­
nar trombopenia: unos, lo hacen ocasionando una 
aplasia medular y, por tanto, una púrpura amega­
cariocítica; otros, aumentando la destrucción peri­
férica de las plaquetas en virtud de fenómenos in­
munológicos, encontrándose entonces en la médula 
ósea un número normal o elevado de megacario­
citos. A este último grupo es al que nos vamos a re­
ferir aquí. 

Por regla general, el cuadro purpúrico aparece repen­
tinamente horas después de administrada una droga 
que se habla tomado ·ya días, semanas o a veoas afies 
antes si·n haber producido ninguna ｾＮｩ ｮｴｯｭ｡ｴ ｯ ｬ ｯｧ￭｡ Ｎ＠ La 
intensidad puede va r.ar desde la aparÍción de algunas 
petequias simplemente hasta la:. formas gravísimas de 
púrpura extensa con hemorragias profusas en diversos 
territorios mucosos capaces de producir rápidamente la 
muerte. 

Cuando se suprime la droga en cuestión·, el cuadro 
rem ite en poco tiempo, por lo general antes de los quin­
ce dias. Una vez recuperado el enfermo bastará admi­
nistrarle nuevamente la droga para que rápidamente (a 
los quince minutos en un caso de ACKROYD por el Se­
dormid) se produzca una ｩｮｴ･ ＺＭ］Ｚｾ ｩ ｳｩ ｭ｡＠ trombopenia (has­
ta desaparecer casi totalmente las ｰ ｾ ｡ｱｵ ･ｴ ｡ｳ＠ circulan­
tes ) y hemorragias. Esta sensibilidad suele persistir 
mucho t iempo después del primer ataque, exist iendo en 
la literatura caso:. en que continuaba a los 15 años 00

, 

12 años (ACKROYD) y 21 afíos ••. El diagnóst ico puede 
confirmarse mediante pruebas "in vitre" (disminución 
de la retracción del coágulo, del Ttúmero de plaquetas y 
fijación del complemento por la adición de la droga), 
pero si son negativas es preciso recurrir a la prueba de 
provocación, que, como es natural, n.o está exenta de 
peligros. Deben administrarse de primera intención do­
t•is muy pequefías de la droga, no mayores de 5 mili­
gramos, realizando a ｣ｯ ｾ ｴｩｮｵ｡｣ｩ￳ｮ＠ recuentos frecuentes 
de plaquetas, que se repetirán durante dos o tres dias. 
Si el resultado de la prueba es negativo, se elevarán 
poco a poco las dosis hasta producirse la calda de la 
c:fra de plaquetas o hasta llegar a la ､ ｯｾ ｪｳ＠ t erapéutica. 
En este caso, debe continuarse la administración de la 
droga durante vario.s d:as antes de concluir que no 
existe sensibilización. 

Muchos son los medicamer:tos capaces de producir 
est e cuadro, pero especialmente el sedormid, quinidina, 

quinina, compuesto.s arsenobenzólicos, terapéutica ars 
nobismútica, sulfamidas, compuestos de oro, digitoxine. 
yoduros, crisarrobina, etc. a, 

El mecan ismo de la púrpura por el sedormid (ali¡. 
iso-propil-acetil-urea) ha s ido estudiado en detalle 
ror ACKROYD, el cual ha demostrado la existencia 
en el plasma de estos enf<::rmos de anticuerpos ca. 
paces de destruir las plaquetas en presencia del 
sedormid y del complemento. El rape] del sedormid 
en estos casos se demuestra por que al poner:o en 
contacto con la sangre de un enfermo sensib!e oca. 
s iona una reducción int<::nsa en la retracción del 
coágulo; además, si la sangre se conserva líquida 
"in vitro" mediante pequeñas cantidades de anti. 
congulantes, el sedormid produce en ella la agluti­
nac.ón y lisis dt.! las p.aquelas. Pa1·a que la agluti. 
nación o la lisis de las plaquetas se efectúe debe 
estar presente algo que lleva el plasma o el suero del 
enfumo, ya que si se añade sedormid a una suspen· 
sión de plaqut:tas (de normales o de! enfermo) en 
suero de un sujeto sensible, se produce aglutinación 
y lisis, cosa que no sucede si las plaqu< tas se sus­
penden en un suero normal. Si en el sistema falta el 
complemento no se produce lisis, sino solamente 
aglutinación de las ¡:]aquetas. 

Para que se destruyan las plaquetas por la ac· 
ción de sedormid son necesarios, por tanto, cuatro 
factor es: plaquetas, se:dormid, su ro de enfermo 
sensib'e (portador del anticuerpo) y comp e mento. 
Recientemente, ACI<ROYD ha demostrado que el se· 
dormid se une a las plaquetas actuando como un 
hapteno y las confiere poder anllgénico. Sin embar· 
go, la unión de ambos factores es muy lábil y el 
producto resultante débilmente antigénico, ror lo 
que sólo en casos muy contados se forman antt· 
cuerpos contra este débil antígeno plaqueta-sector· 
mid. Por esta r azón son muy pocos los casos que 
tomando sedormid pr es€ntan púr pura trombopénica. 

Independientemente de la t rombopen ia, el sedor­
mid produ ce también en los s ujetos sensibles una 
afectación vas cular, puesto que si se r ealiza una 
prueba de contacto con dicha droga sobre la piel 
de un enfermo sensible se or iginan petequias en la 
zona que estuvo en contact o con el sedormid, sin 
habón ni ｨ ｩｾ･ ｲ ･ ｭｩ ｡＠ local, y si n que simultáneamen· 
te desciendan las plaquetas. P robablemente, el se· 
dormid s e combina con las células del endotelio vas· 
cular for mando un ant ígeno (igual que sucede con 
las plaquetas ), el cual reacciona después con el ｾｮ ﾭ
t icuerpo, produciéndose la lesión vascular , t an ¡rn· 
portante en la pat ogenia de la púrpura Ｈ ａ ｃ ｉｻ ｒｏｙｄｾＮ＠

En la púrpura por la quinidina se pensó en el on· 
gen alérgico por el ha llazgo de in tradermorreaccio· 
nes pos itivas a la droga en algunos casos Ｈ ｂｕｒ ｎｾﾷ＠

TEIN y LAMBERG 00 ) o de precipit inas de tipo anafl· 
láctico en el suero de l enfer mo (LóPEZ GARCÍA Y 
SAINZ DE LA MAZA 97 ) . Recientemente, BIGELOW Y 
DESFORGES 08 han demostrado que la incubación d_e 
plasma (r ico en plaquetas) de un enfermo con ｱ ｾｬ ﾭ

nidina se s igue de la aglut inación de éstas, y lo miS· 
mo sucede si se añade la quinidina a l plasma del 
enfermo con plaquetas de un su jeto normal. Si . ･ ｾ＠
el s istema fal t a el plasma del enfermo, o la qUID!· 
dina, la aglutinación no se produce, así como ｴｾ ｭ ﾷ＠

poco si en lugar de la quinidina se emplea su Ｑｳｾﾷ＠
mero, la quinina, o si se emplean plaquet as de am· 
males. PosterioTmente, BoLTON y YouNG 99

, HA 
RRINGTON 48 y W EISFUSSE y cols. 100 ha n obtenido re· 
sultados mejantes, y LAnsoN 101 ha demostr ado_ que 
si a la sangre de un enfermo sens ible se le anade 
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1 quinidina se inhibe la retracción del coágulo, y 

Ｑ ｾ＠ mismo sucede con la sangre de un individuo nor­
mal si se le añade quinidina más suero de un en­
termo sensible a la droga. 

Todo eeto demuestl'a que en la sangre de estos 
enfermos apar ecen aglutininas creadas contra el 
antígeno plaqueta-quinidina, capaces de actuar con­
tra toda clase de plaquetas humanas (panaglutini­
nas) siempre que se halle presente la quinidina. En 
cambio, excepto en algún caso (BARKHAM y TOCAN· 
TINS w¿), no suelen existir lisinas anti-plaqueta y, 
por tanto, hay que pensar que la destrucción de las 
plaquetas "sensibilizadas" se lleva a cabo en el 
bazo. Para que esto suceda son necesarios títulos 
muy elevados de aglutininas en el plasma del en­
fermo, ya que desr:ués de haber suspendido la ad­
ministración de la droga las aglutininas pueden 
demostrarse todavía en la sangre del enfermo (a tí­
tulos más bajos) durante más de cien días sin que 
evistan ya manifestaciones hemorrágicas ni trom­
bopenia. 

También se ha demostrado un mecanismo pare­
cido para la púrpura trombopénica provocada pOT 
otros muchos medicamentos: la quinina (GRAND· 
JEAN 1" \ BOLTON y YOUNG 104 ) y la suljametazina 
(BOLTON y YouNG '"') producen aglutinación y lisis 
de las plaquetas cuando se añaden a una susrensión 
de plaquetas en plasma del enfermo sensible: el 
dcrmison (3-metil-pentinol) y el maleato de Clor­
trimaton, aglutinación de las ·plaquetas en las mis­
mas condiciones (STEFANINI 105 ) y el allymid 106 

(etil-alil-acetil-urea) y el narcodorm 107, lisis de las 
plaquetas. Recientemente, ACKROYD ｾ＼＾ｾ＠ ha estudia­
do un caso de trombopenia por sensibilidad a la 
antazolina (Antistillta), similar desde el punto de 
vista inmunológico, a la trombopenia por el Sedor­
mid. La única diferencia radicaba en que el suero 
del enfermo, en contacto con una solución diluida 
de antazolina en suero salino, ocasionaba la apari­
ción de un precipitado que no aparecía en los con­
troles, y por tanto, debido a la presencia de una 
precipitina , probablemente idéntica al anticuerpo 
responsable de la aglutinación y lisis de las plaque­
tas en r;resencia de la droga y del complemento. 
DAUSSET y cols. 1 ()9 han observado también un caso 
de púrpura trombopénica debida a un compuesto pi­
razolónico (la ｦ･ｮｩｬＭ､ｩｭ･ｴｩｬＭｩｳｯｰｲｯｰｩｬＭｰｾｲｲ｡ｺｯｬＧｯｮ｡ＩＮ＠ El 
suero del enfermo, inactivado, en presencia de una 
solución saturada de la droga, l[)roducía aglutina­
ción de las plaquetas (normales o del enfermo). 

4) Trombopenia neonatal de mecanismo inmuno­
lógioo. 

Aparte de los casos de trombopenia del rec1en 
nacido de mecanismo aplásico, existen casos 42 en 
los que se encuentra en la médula ósea del niño un 
número normal o elevado de megacariocitos, indican­
do la aumentada destrucción periférica de plaque­
tas, Y que son debidos a ciertos anticuerpos anti­
plaqueta transferidos a la circulación fetal, desde 
la madre, a través de la placenta 77 • 

Dentro de estos casos de mecanismo inmunoló· 
gico podemos hacer dos grupos: 1) Aquellos que 
proceden de una madre enferma de púrpura trom­
bopénica; y 2) Los que han nacido de una madre 
normal. 

Si la madre padece una P. T. I. de tipo inmuno­
lógico, y el recién nacido presenta una púrpura 
trombopénica transitoria, ello se debe a que las 
aglutininas anti-plaqueta (auto-anticuerpos) circu­
lantes en la madre pasaron a través de la placenta 
ocasionando la trombopenia del niño (EPSTEIN y co­
laboradores 42). Este caso puede darse aunque la 
madre haya sido previamente esplenectomizada, y se 
ha observado algún caso en que la madre no co­
menzó a presentar manifestaciones hemorrágicas 
hasta unos días después de haber dado a luz un niño 
trombopénico 110• VERSTRAETE y VANDENBROUCKE 
han estudiado algunos casos en los que los auto­
anticuerpos pudieron demostrarse con la técnica de 
KISSMEYER-NIELSEN. El mismo mecanismo puede po­
nerse en juego cuando la madre padece una púrpu­
ra trombopénica por hipersensibilidad a ciertas dro­
gas, como sucedió en un caso de Po&NER 112

, en el 
que la madre padecía una trombopenia por la qui­
nidina. En estos casos la trombor;enia del niño se 
origina al pasar a su circulación los anticuerpos cir­
culantes de la maore y la droga para la que se halle 
sensibilizada. 

En los casos en que la .madre no padece púrpura 
trombopénica, la trombopenia del recién nacido pue­
de ser un síntoma más de una eritroblastosis feta­
lis (como si el proceso destructor de los hematíes 
afectara también a las plaquetas), o bien ser el re­
sultado de una incompatibilidad entre el grupo de 
plaquetas del feto y de la madre (HARRINGTON y co­
laboradores 43 ). Si las plaquetas del feto son anti­
génicamente distintas de las de la ma dre, pueden 
determinar en ella la producción de iso-anticuerpos 
que (al igual que sucede en la eritroblastosis por in­
compatibilidad en el sistema Rh ) pasarán después 
a través de la placenta a la circulación fetal, origi­
nando la trombopenia del niño. En estos casos, las 
transfusiones PTevias, o los embarazos anteriores, 
pueden haber contribuido notablemente a la iso-in­
munización de la madre. 

5) Púrpura tro1nbopénica por hiperesplenia. 

Mencionaremos, finalmente, las púrpuras trom­
bopénicas que pueden presentarse en el curso de 
diversas enfermedades caracterizadas por espleno­
megalia y en las cuales existe una frenación medu­
lar por la hiperesplenia o un aumento en la trom­
bocitolisis esplénica. Es el caso del síndrome de 
Banti, de ciertas cirrosis esplenomegálicas, del sín· 
drome de Felty, enfermedad de Gaucher, sarcoido· 
sis del bazo e incluso de algunas infecciones que 
cursan con exaltación del retículo esplénico (kala­
azar, paludismo crónico, etc.). 

BIBLIOGRAFIA, en la pág. 337. 
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