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En la actudlidad la naturaleza antoinmune de la prir-
pura trombocitopénica inmune (PTI) no ie discute,
pevo su fisiopatologia ain se desconoce. Como la
presencia de complejos inmunes, demosirada por in-
munoflnorescencia en biopsia de piel o vifidn, es
diggndsiica de padecimientos conocidos como enfer-
medades por complejos inmunes, se investigs 5i la PTI
crénica es parte de este grupo de enfermedades.

Se practicaron biopsias de piel por inmunofluores-
cencia en 15 pacienies con este padecimiento. Los
resultados fueron negativoy en todos los casos estudia-
dos, tanto pava la demostracién de depdsitos de com-
plejos inmunes como para la de anticuerpos especifi-
cos. De eitos resultados se deduce que la PTT crdnica
no es una enfermedad por complejos inmunes.

La caractetistica principal de las enfermedades por
complejos inmunes es la presencia de complejos anti-
geno-anticuerpo formados en la circulacion o en el
espacio intersticial, que se depositan en las estructuras
vasculares de la rmcmarculamon y que por causas
anatémicas y fisioldgicas funcionan como filtros, como
ha sido demostrado en la piel y en el rifidn.*

Por lo anterior, la blisqueda de estos complejos en
biopsias de piel por inmunofluorescencia ha tenido

* Académico numerario,
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gran auge, tanto porque dichos complejos poseen la
caracteristica de permanecer fijados aun después del
tratamiento,* come por ser éste un procedimiento
que se puede repetir las veces que sea necesario, facil
de efectuar y sin riesgos para el paciente.

Ademads, su demostracidn significa un diagnéstice
definitivo de enfermedad por complejos inmunes,
como es el caso del lupus eritematoso sistémico
(LES)® o el del pénfigo.®

En la phrpura trombocitopénica idiopitica (PTI)
s¢ ba demostrado en el plasma la existencia de un
anticuerpo especifico contra las plaquetas, que es una
inmunoglobulina G, (IgG:) que no consume com-
plemento,” aunque el mecanismo y sitio de lesién adn
se desconozca.

Por tal motivo, se buscaron dichos complejos in-
munes por biopsias de piel por inmunofluorescencia
en pacientes con PTI, ya que su hallazgo permitiria
clasificar a la PTT dentro del grupo de las enferme-
dades por complejos innuines.

Material y métodos

Se efectuaron biopsias de piel en 15 pacientes con
diagndstico de PTI crénica. Catorce eran del sexo
femenino y uno del masculino; sus edades fueron
de 24 a 85 afios al tiempo del estudio, con prome-
dio de 47.8 anos. Todos habian sido tratados anterior-
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mente con corticosteroides; en siete se habja practicado
esplenectomia y 13 habian recibido inmunodepresores
a dosis y tiempo variable, Todos tenian un minimo
de 4 meses sin estar bajo tratamiento especifico.

Seis pacientes exhibian equimosis y petequias y los
restantes nueve, sdlo prueba del torniquete positiva,
Las plaquetas eran menos de 10000/mm? eqn seis, de
11 000 a 50 000 en cinco y méis de 51 000 en cuatro.

La biopsia fue practicada con un sacabocado me-
“diano y el tejido incluido en embebedor de tejidos,®
congelado inmediatamente en nitrégeno liquido y
mantenido hasta su uso a 20°C,

Los suetos que se utilizaron fueton: aati-IgG, anti-
IgM, anti-IgA, anti-IgE, antifraccién C’3 del com-
plemento, antifibrina y antifibrinégeno, todos ellos
conjugados con isotiocianato de fluoresceina.f

Las biopsias fueron cortadas en criostato a 20°C,,
a cuatro micras de grosor; de cada una se hicieron siete
cottes, los cuales fueron lavados con solucidén amorti-
guadora de fosfato 1M a pH 7.2, antes de ser trata-
das con los antisueros mencionados. Ei tiempo de
incubacién de las preparaciones fue de 30 minutos en
¢Amara himeda a la temperatura ambiente; posterior-
mente las preparaciones fueron lavadas en forma
exhaustiva con el amortiguador del fosfato.

Para su observacién al microscopic de fluorescencia
y en campo oscuro fueron montadas, usando glicerina
amortiguada con fosfato IM y pH 7.2, Todas las
biopsias de los 15 enfermos se procesaron simultinea-
mente con la de un testigo normal.

Resultados y discusion

No se demostré depésito de anticuerpos o complejos
inmunes contra los antisueros en ninguna de las biop-
" sias de los pacientes con PTT crénica ni en las de los
testigos normales. Asi, por este método, la demostra-
cion de complejos inmunes en piel fue negativa.

En la actualidad la naturaleza autoinmune de la
PTI no se discute,® aunque no se conoce alin cudl es
su fisiopatologia.

Sin embargo, y temando en cuenta la alta frecuen-
cia (15 por ciento) con que Ja PTI es fa primera
manifestacion de un padecimiento autoinmune como
es el LES, es factible suponer la existencia de depdsi-
tos de complejos inmunes en esos casos. La tromboci-
topenia se podria explicar entonces por dafio sobre la
superficie plaquetaria a su paso por la microcircula-
cién, donde estarian depositados esos complejos, o
porque el sistema reticuloendotelial retitara ¢l con-
junto de plaquetas-complejos inmunes. La persistencia
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de dichos complejos podria también ser la explica-
cién de por qué Ja PTI evoluciona a la forma crénica,
ya que seria pricticamente imposible la remocién de
tales depdsitos con cualquier forma de tratamiento,
maxime que se ba demostrado que pacientes con PTI
en remisién mantienen acortada la sobrevida de pla-
quetas, supuestamente como evidencia de la persisten-
cia del anticuerpo.* No obstante, [a negatividad de
nuestro estudio elimina la posibilidad de que la PTI
no es una enfermedad de complejos inmunes y que su
fisiopatologia sea otra.

Quedaria la posibilidad de que dicho anticuerpe
producide o almacenado en el bazo ** fuera un anti-
cuerpo circulante y que el dafio plaquetario tuviera
lugar en la circulacion o bien en el sistema reticuloen-
dotelial. Se ha demostrado en animales de experimen-
tacién, que cuando se¢ produce trombocitopenia en
forma brusca ocurren cambios en la ultraestructura
del endotelio vascular, que permiten el paso de mate-
riales coloides a través de él, pero conservando el resto
de sus funciones.’* También se conoce que las protei-
nas séricas perfunden regularmente a través de la der-
mis, habiéndose demostrado el paso de IgG del siste-
ma vascular a los espacios intercelulares; se ha demos-
trado IgG en vasculitis en y alrededor de los vasos.™ *

Dado que estos resultados son negativos para el
depésito de tales sustancias, cabria concluir que si bien
ei anticuerpo de la PTI es una IgG, ésta no tiene la
capacidad de perfundir a través del endotelio. Por lo
tanto, pareceria que dicho anticuerpo, de acuerdo con
Dixon y Rosse,” sélo tiene la caracteristica de circular
intravascularmente sin consumir complemento y depo-
sitarse en el sistema reticuloendotelial,’® donde lesio-
naria a las plaquetas en forma directa.
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