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INTRODUCCION

El sindrome clinico que conocemos como plrpura a menudo
ha sido relacionado con una disminucién de las plaquetas sanguineas
(1); cuando estos dos hechos, coinciden, el sindrome ha sido 1lama-
do "pGrpura trombocitopénica'’ y puede estar presente en cualquier
entidad clinica donde haya una menor produccién o mayor destruccién
de las plaquetas; y a veces ambos mecanismos pueden ser responsa-
bles del cuadro trombocitopénico.

Desde que Tocantis en 1938 (2), hiciera una exhaustiva re
visién sobre las funciones y la patologfa de las plaquetas, muchos
nuevos aportes al tema han sido hechos tratando de esclarecer su
morfologfa, fisiologfa, bioquimica y alteraciones patoldgicas, pe
ro debemos reconocer que aiin quedan muchos problemas por resolver
(3) (15).

En muchos casos de pfirpura trombocitopénica idiopdtica se
ha podido demostrar la presencia en el plasma de un factor trombo-
citopénico (4) (5) (6) (7) (8), asi mismo en el suero de estos pa-
cientes se ha podido demostrar 'in vitro'' aglutininas plaquetarias
(4) (5) (6) (7) (8) (9) (10) (1) (12). Ademds, usando isdtopos
radioactivos se ha demostrado que el tiempo de vida de las plaque-
tas estd disminuido en muchos casos (13) (14) (15) (23).

El presente estudio ha sido realizado para obtener mayor

informacién sobre la naturaleza del factor trombocitopénico,



estudiando su accién sobre las plaquetas ''in vitro'' e '"in vivo',

tratando de localizar los lugares de destruccién de las plaquetas
en el organismo, se ha hecho uso de modelos experimentales en ani
males produciendo sindrome muy semejantes a los que se encuentran
en los sujetos humanos.

También, hemos podido demostrar aglutininas plaquetarias
en el suero de pacientes con el diagnéstico de Parpura Trombocito
pénica Idiopdtica y en pacientes con Plrpura Trombocitopénica Se-
cundaria.

Ademds, en un grupo de sujetos normales que viven al ni-
vel del mar y en otros de sujetos normales que viven en condicio-
g nes de hipoxia crénica, se ha investigado aglutininas plaquetarias,
tratando de relacionar mecanismos inmmolédgicos de las plaquetas
(17) (18), con el aumento de la actividad fibrinolitica observado
en los sujetos de altura (16); en estos grupos de sujetos también

se realizb recuento de plaquetas.




