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RESUMEN:

La PTI (Piirpura Trembocitopénica Inmunoldgica) se caracteriza por destruccion de las plaquetas al depositarse
sobre sus membranas autpanticuerpes o complejos inmunes. El sitio de destruccidn es usualmente vl sistema
reticuloendofelial del bazo y menos frecueniemente el del higado. Su diagndstico requiere estudios que demues-
tren la presencia de estos anticuerpos. Nuestro objelivo es evaluar I eficacia de un método para detectar
aufoanticuerpos unidos a glicoprateinas especificas (GP) de la membrana plaquetaria (PAICA: Platelel-
Assaciated IgG Characterization Assay), y su correlacion con los resultados obtenidos por PAIgG (Plutelet-
Associnted IgG). Para ello se estudiaron 37 pacientes (28 mujeres v 9 varones) caracterizadeos como PTI por
presentar trombocitopenia y megacariocitos normales o aumentados en médula dsea. Se mvestig la presencia de
IgG asociada a plaguetas por el método PAIRG (Leporrier M et al, 1979) que detecla el tolal de inmunoglobulina
unida a la membrana de la plaguela intacta y por PAICA (Laurent Macciu et al, 1996), que permile identificar
la glicoproteina target por medio del uso de anticuerpos monoclonales dirigidos contra GPUIblla y IbIX, sobre
un lisado plaquetario. Trece pacientes fueron negativos por ambos métodos; 20 tuvieron PAICA positivo y 15 de
ellos también PAIgG posilive. Otros 4 pacientes mostraron positividad por PAIGG y no por PAICA. La
especificidad encontrada por PAICA fue: 8 contra GPIlbllla, 8 contra IbiX, y 4 contra ambas GP. En conclu-
sign, el método PAICA demuestra buena sensibilidad para la deteccion de anticuerpos antiplaquetas y permite
confirmar la etiologia autoinmunne, lo que significa una ventaja importante en el diagndstico de PTI.

SUMMARY

Idiopathic thrombocylopenic purpura (ITP) is an auloimmune disorder cansed by platelel-specific
autoanfibodies that bind to targel antigens on membrane of aulologous platelets, leading lo a rapid clearance by
the reliculoendothelial system. Purpeose: lo evaluate the efficacy as a dingnostic method of PAICA (Platelel-
Associated IgG Characterization Assay), and its corvelation with PAIZG (Platelet-Associated I3G) in ITP
patients. Patients and Methods: a total of 37 consecutive TP patients (28 females and 9 males) were
dingnosed on the basis of thrombocytopenia and bone marrow examination, which showed narmal or increased
number of megacariocytes. The mean age was 42.4 years (range 15-89). They were examined by PAIRG
{Leporrier M et al, Br | Haematol 1979) detecting only the total 19G associated to the surface of platelets, and
PAICA, a new method for detecting autoantibodies bound to specific membrane glycoproteims in total platelel
lysates (Laurent Macchi el al, Thromb Haemost 1996). We have used murine monoclonal antibodies directed
agaimst two of the major glycoproteins of the platelets: GPHb-1lln and 16-1X. Resulls: 13 out of 37 patients
showed negative results for PAlgG and PAICA. Twenly were positive for PAICA and 15 of them were also
PAIgG positive. The specificity of these antibodies was: 8 against GPHb-11la, 8 against GPIb-1X and both kind
of antibodies were found m 4 patients. There was a smali group of 4 patients who were only positive for PAIG.
Conclusions: diagnosis of ITP requires laboratory tests capable of detecting platelet-reactive antibodies. PAlgG
test allows only te identify total IgG bound to the surface of platelets, and in some cases it reflects the
thrombocytopenia of non-immiune origin, PAICA is a more useful test to confirm the autoimmune etiology, and
takes into account the surface-bound and internal pools of antibodies in platelets. This suggests that identifying
the antigen to which antibodies are directed would provide an important advantage i the diagnosis of ITP.
Nevertheless, none of these tests is sensitive enough to detect the presence of antiplatelet antibodies m all
patient samples.
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INTRODUCCION

La Puirpura Trombocitopénica Inmunolégica (FTI)
es un desorden causado por anticuerpos circulantes
que reaccionan conlra antigenos de la membrana de
la plaqueta. El diagnéstico de esta enfermedad es pri-
mariamente clinico debido a que los ensayos dispo-
nibles para la deteccién de dichos anticuerpos, tan-
to en suero como asociados a las membranas de las
plaquetas, no son lo suficientemente sensibles ni es-
pecificos. Este lipo de desdrdenes se caracteriza por
trombocitopenia con niimero normal o incrementado
de megacariocitos en médula dsea, y ausencia de
esplenomegalia significativa.

Desde la téenica dependiente de complemento
desarrollada por Dixon y colaboradores’, se han
implementado varios tests para la deteccidén de
anticuerpos anti-plaquetas en los pacientes con PTL
La mayoria de éstos se basa en la medida de la
interaccion de los anticuerpos presentes en el suero
del paciente con plaquetas de controles normales, o
miden el total de inmunoglobulina G (IgG) asocia-
da a la superficie de las plaquetas del paciente, Este
tiltimo grupo de técnicas incluye diversas formas de
deleccion de las IgG, v entre ellas se encuentra el
método de PAlgG (Platelet-associated IgG).

Este test ha demostrado lener ciertas limitaciones
en el diagndstico de la enfermedad puestlo que sue-
len encontrarse niveles aumentados de PAlgG tanto
en trombocitopenias de eliologia inmune como en
aquellas debidas a otras causas™’. A pesar de esto
contintia siendo ampliamente utilizado y en la pric-
tica diaria puede observarse una mala interpretacion
de los resultados, ya que se atribuye la etiologia
autoinmune a pacientes con trombocitopenia que
presentan PAlgG aumentado desconociendo las limi-
taciones de la técnica.

En forma reciente algunos investigadores han
descripto técnicas denominadas “ensayos de fase 1117
que permiten identificar el antigeno hacia el cual
estdn dirigidos los anticuerpos. Entre ellos se encuen-
tran el inmunoblotting, la inmunoprecipitacién y los
ensayos de “captura antigénica” (antigen capture).

En los tltimos afios muchos son los estudios que
indican que estos ensayos “antigeno-especificos” son
de suma utilidad en el diagndstico de PTI, por ser
mas sensibles y especificos® %7, Sin embargo exis-
ten importantes diferencias metodolégicas entre
ellos; por ejemplo, el MAIPA (Monoclonal Antibody
Immaobilization of Platelet Antigens) mide las IgG
unidas a las glicoproteinas (GP) de la superficie de
las plaquelas®, mientras que el ensayo descripto en
1996 por Macchi y col?, al cual ellos denominaron
tentativamente PAICA (Platelet-Associated IgG
Characterization Assay), detecla tanto las 1gG unidas
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a las GP superficiales, como a aquellas ligadas a las
GF internas, aumentando considerablemente la sen-
sibilidad para el diagndstico de PTL

Actualmente se sabe que con frecuencia en esla
enfermedad se encuentran anticuerpos contra los
complejos glicoproteicas [b-111a'"" y Ib-IX®, también
se han detectado autoanticuerpos dirigidos contra
otros receptores plaquetarios tales como la GP la-
lIa".

El objetive de este trabajo es evaluar la eficacia
del método PAICA para detectar autoanticuerpos
plaquelarios y correlacionar los resultados con aque-
llos oblenidos por el métedo PAlgG.

MATERIALES Y METODOS

Pacientes

Se estudid una serie de 37 pacientes {28 mujeres y 9
varones) con diagndstico de PTI segiin los criterios habi-
tuales: trombocitopenia periférica con presencia de
megacariocitos normales o aumentados en médula dsea.
Se los incorporé en forma conseculiva no mediando
preseleccion alguna que tuviera en cuenta ni la severidad
de la plaquetopenia, ni s estaban o no bajo tratamiento,
La media de edad de la poblacién fue de 42.4 anos (15-89
anos). El iempo medio de evolucidn de la enfermedad fue
de BR meses (1-468 meses). De los 37 pacientes, 17 estaban
recibiendo tratamiento al momento del estudio, y 11 ha-
bian sido esplenectomizados (5x).

En 10 pacientes la PTI se considerd secundaria a otras
patologias: HIV (n=1), LES (n=1), Sindrome Antifosfolipido
(SAF) (n=1}, SAF+Tiroiditis {n=1), Tiroiditis (n=2}, Artrilis
Reumatoidea (n=1), Sindrome de Evans (n=1), Hepatitis a
virus C (n=1), Cirrosis Biliar Primaria (n=1), En los 27 pa-
cientes restantes la PTI se considerd idiopatica (Tabla ).

Oblencion del Plasma Rico en Plaguetas (PRP)

La sangre de los pacientes y de 36 controles normales
fue extraida por puncién venosa y recolectada en EDTA
0.077M (1 parte de anticoagulante y 9 parkes de sangre).
En el caso de los pacientes el volumen total extraido se
ajusté al recuento plaquetario, para salvar los inconvenien-
tes técnicos producidos por las plaquetopenias severas.

Las plaquetas fueron aisladas por centrifugacién a
200xg durante 10 min., y se obtuvo de este modo el PRP.
Este fue pusteriormente separado en 2 alicuotas de igual
volumen para ser centrifugados otros 10 min. a 1500xg y
oblener asi sendos pellets de plaquetas para proseguir con
ambas técnicas.

Previe a los lavados se elimind la contaminacion con
eritrocitos, resuspendiendo los pellets en NH,Cl 1% duran-
te 15 min.

PAlgG

Se utilizd la técnica descripta por Leporrier y col™
Luego de 3 lavados con buffer Tris-NaCl-EDTA pH:7 4, el
pellet se resuspendid en 0.5 ml del mismo buffer contenien-
doal anticuegin de conejo anti IgG humana conjugado con
peroxidasa (SIGMA) en dilucion apropiada. Se incubd 1
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TABLA 1.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS.
Caso  Edad Sexo  Rto.Plaq T.Evoluc Tipo PTI  Tto. 5x
M {(x10°/13  (meses)

1 26 ¥ 60 204 Idiop. No No
2 71 F 170 24 [diop. M M
3 21 F 250 g 1d iop. Mo Ma
4 18 I a5 20 Idiop. No No
5 a7 F 50 23 Idiap. Cort. MNa
6 25 F 100 16 Idiop. Cort. No
7 55 F 40 96 Idiop.  Ciclof. Si
8 H F 320 12 Secund. Mo No
9 46 M 70 24 Idiop. No No
10 a7 F 230 16 Idiop. Cort. Mo
11 Al F 70 1 Secund.  Ciclol, Mo
12 al F 50 36 [diop. No 5i
13 49 M 15 9 Idiop. Cort/Tan Si
14 50 F 50 a4 Secund. Mo Mo
15 63 M 3 1 Idiop. Cort. No
14 3 F 30 B4 Secund. Mo No
17 17 F 160 2] Idiop. No Si
18 44 F 300 252 Idiop. Mo S
19 44 F rs 456 Idiap. Ma Si
20 15 M 10 4 Idiop. Cort. No
21 45 F 30 168 Secund. Mo Mo
2 54 F 200 1 [diop. Cort. No
23 849 F 30 48 Idiop Cort, No
24 20 F 15 0% Secund. Corl. Si
25 44 F a0 168 Secund. Corl. Mo
26 41 M (5] 43 Idiop. Cort. S
27 3l M 150 132 Idiop. Mo No
28 50 M 75 43 Secund. Cort. Mo
29 o0 M 70 18 Idiop. No No
an 2 F 110 468 Idiop. Mo No
k| 24 F 180 1 Idiop. Mo No
32 58 M 20 252 Secund. Daps 5
13 40 F 20 3 Secund. Daps/Vin  No
34 58 F 300 156 Idiop. Mo Si
s 21 F 140 2 Idiop. Cort. Mo
36 43 F 75 16 Idiop. No Mo
a7 23 T &0 132 Idiop. MNo Si

Rto.Plag: Recuento Plaquetario. T.Evoluc.: Tiempo de evolucién, Tto: Tratamien-
te {Cort: Corticoides; Ciclof: Ciclofosfamida; Dan: Danazol; Daps: Dapsona; Vin:

Vineristina).
Sx: Esplenectomia.

hora a temperatura ambiente, y se realizaron otros 3 lava-
dos después de los cuales se procedid a contar las
plaquetas presentes en el pellet. La reaccién de color se
realizd con o-dianisidina /H,O, como sustrato y a los 30
min. se detuvo con HC 6N,

Fl resultado se expresd en moléculas de IpG/plaqueta
y €l cilculo utilizado tiene en cuenla el ndmero de
Avogadro, el peso molecular de la peroxidasa, la relacién
estequiométrica entre la peroxidasa v la IgG, el ndmero de
Ej:guems al final de la reaccién y la densidad éptica (DO)

ida a 405 nm.

El limite superior de lus resultados de PAlIgG en la
poblacidn normal se establecid calculando la media + 2
desviaciones estindar [DE) en 50 controles normales estu-

diados.

PAICA

Utilizamos la técnica descripta por Macchi y col. en
1996 (9), con unas pocas diferencias. El pellet decontami-
nado de erilrocitos fue lavado 3 veces con un buffer con-
teniendo dcido citrico 36mM, glucosa S5mM, KCI 5mM,
CaCl, 2mM, MgCl, 1mM, NaCl 103mM, PCE, 100nM,
apyrasa 25ug/ml y albtimina bovina 1%P/V, pH 6.5. Lue-
go del dltimo Javado, 10P plaquetas se resuspendieron en
buffer cunteniendo Tritdn X-100 al 1% durante 30 min a
4°C. Finalmente, luego de centrifugar a 12000xg, 30 min,,
el sohrenadante conteniendo al lisade plaguelario se con-
geld a —80°C hasta ¢l momento de su uso.

Desarrollo del ELISA. Se llevo a cabo sobre microplacas .
(Maxisorp Nunc) para lo cual se las cubrié con 100 pl/ po-
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cillo de un anticuerpo de cabra contra el fmmemlo Fey de
1gC de ratén a una concentracion de 3 pg/ml en buffer car-
bonato (Na,CO, 15mM y NaHCO, 35mM, pH: 9.5) perma-
neciendo a 4°C toda la noche. Se lavé 3 veces con buffer
de lavado PBS, pH: 7.2 conteniendo 0.05% v/v de Tween
20 (PBS-Tween) vy se bloquearon los sitios libres de unién
con el mismo buffer conteniendo leche descremada al 5%
P/V. Luego de 3 lavados se agregaron 100 pl de una solu-
citn conteniendo 5 pg /ml de los anticuerpos monoclonales
de raton anti-glicoproteinas plaquetarias humanas. En el
presente estudio se trabajé con ant-lbllla (anti CD41,
Immunotech) y anti IbIX {anti CD42b, Immunotech). Fi-
nalizada la incubacidn de 1 hora se realizaron otros 3 la-
vados y se agregaron 200 pl de cada lisado plaquetario
permaneciendo 1 hora adicional a T" amb. Se repitieron los
lavados y se procedié a incubar nuevamente a T° amb. 1
hora con el anticuerpo anti IgG humana conjugado con
peroxidasa (SIGMA). El desarrollo de color se produjo con
una solucién sustrato a base de o-fenilendiamina/H,0,, y
se determin la DO a 490 nm en un Jector de placas marca
Titertek-ICN Flow.

Los resultados de absorbancia de cada paciente fueron
divididos por el promedio de las oblenidas con 4 contro-
les normales evaluados simultineamente en la misma pla-
ca. Fl test se considera positivo cuando la razon de
absorbancias paciente/media normal excede el umbral
superior calculado previamente con 36 controles norma-
les (limite superior = media + 3 DE).

Andlisis estadistico

La comparacion de las medias de los resultados en los
distintos subgrupos de pacientes fue analizado por el test
de Mann-Whitney, debido a la distribucién no gausiana de
los datos.

Las correlaciones fueron calculadas a través de un test
no paramétrico que se expresa a través del coeficiente de
correlacion de Spearman (1),

Las prevalencias de resultados positivos fueron anali-
zadas a través del test de contingencia Chi cuadrado con
la correcidn de Yates. La significacidn estadistica es alcan-
zada cuando la p es < 0.05.

La sensibilidad de deteccidn de anticuerpos
antiplaquetas para cada una de las técnicas se caleulds con-
siderando el nimero de resultados positivos con respecto
al niimero total de pacientes evaluados.

RESULTADOS

La Tabla II resume los resultados obtenidos con
las muestras de los 37 pacientes seleccionados, e in-
cluye los datos de recuento de plaquetas (x10°/1),
PAIgG (expresados en moléculas de IgG/plaqueta),
y PAICA (expresados en razones entre absorbancia
del paciente/media normal).

Como puede observarse, 13 pacientes fueron ne-
gativos por ambas técnicas. Veinte tuvieron resulta-
dos positivos con PAICA y 15 de ellos también fue-
ron positivos por PAlgG. La especificidad antigénica
obtenida por PAICA fue: 8 contra GP IIbllla, 8 con-
tra IbIX y 4 pacientes mostraron tener anticuerpos
contra ambas glicoproteinas.
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TABLA TL
RESULTADOS OBTENIDOS CON LOS 37 PACIENTES
UTILIZANDO COMO METODOS DE
CARACTERIZACION DE LOS ANTICUERPOS
ANTIPLAQUETARIOS PAlgG Y PAICA

Caso N® Rto.Plag. PAlgG PAICA
(x10%/1)  (40-250 Anti Anti
molée/ GPlHbIlla GPIbIX
plag) (VN: <L.36){VN: <1.27}

1 60 102 0.84 0.85
2 170 83 1.02 0.85
3 250 96 0.491 0.96
4 43 485 6.50 0.583
5 50 1336 (.80 0.82
b 100 402 1.20 2.56
7 40 290 2.50 1.15
8 320 65 1.09 1.29
9 0 76 0.87 0.88
10 230 55 0.92 (.96
11 70 142 2.78 1.23
12 50 101 1,18 1.28
13 15 2281 1.55 3.01
14 50 390 1.67 1.08
15 5 4620 5.89 1.15
16 30 152 1.83 1.12
17 160 103 1.21 1.01
18 300 172 1.06 1.14
19 7 1441 1.18 1.16
20 10 5200 0.95 1.02
21 3a 513 2.34 1.04
22 200 56 0.94 0.95
23 30 502 0.98 2.15
24 15 4547 1.54 1.35
25 50 1777 5.12 1.50
26 63 1890 7.11 1.08
27 150 115 1.13 0.91
28 75 211 1.08 1.42
24 70 275 1.01 1.07
30 110 900 5.99 1.77
k1| 180 155 1.15 1.15
32 20 979 1.11 3.70
33 20 3482 (.68 1.72
34 300 179 0.36 0.85
35 140 139 0.98 1.19
36 75 241 0.82 1.05
37 60 2256 1.29 1.58

La correlacién entre los resultados obtenidos con
ambas técnicas fue estadisticamente significativa:
r = (.54, p = 0.0006. Cabe destacar que en el caso del
método PAICA se tomé el mayor valor hallado en-
tre las 2 glicoproteinas estudiadas.

Las Figuras I y II muestran que los resultados
obtenidos con ambas técnicas presentaron una corre-
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lacién negativa estadisticamente significativa con el
recuento de plaquetas en el momento del estudio.
Ademds la prevalencia de resultados positivos con
ambas técnicas fue mayor en aquellos pacientes que
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TABLA IIL
PREVALENCIA DE ANTICUERFOS
ANTIPLAQUETARIOS EN LOS PACIENTES AGRUFA-
DOS SEGUN EL RECUENTO PLAQUETARIO EN EL
MOMENTO DEL ESTUDIO.

Técnica Eto Rto p
plaquetario  plaquetario
< 100 x 10*/1 > 100 x 10°/1
PAlgG (% de pacientes :
con resultade positiva) 72.0 8.3 0.001
PAICA (% de pacientes
con resultado positive) 72.0 16.7 0.005

tenfan recuentos plaquetarios menores a 100x10°/1
comparados con aquellos que presentaban recuenlos
plaquetarios superiores a esta cifra como lo muestra
la Tabla I

La sensibilidad de deteccién de anticuerpos para
el método PAIgG resultd ser de 51.3% y para PAICA,
54.0%. Si consideramos el niimero total de resulta-
dos positivos por ambas técnicas, la sensibilidad
mejora, alcanzando un valor de 64.9%.

DISCUSION

La PTI se caracteriza por la destruccidn de las
plaquetas al depositarse autoanticuerpos o comple-
jos inmunes sobre sus membranas. En ciertas circuns-
tancias es posible identificar algiin desorden subya-
cenle responsable de la formacién de dichos
anticuerpos. En otras, no existe faclor etioldgico co-
nocido y la PTI se denomina entonces idiopatica.

El diagndstico de esta enfermedad es principal-
mente clinico complementindose con lesls de labo-
ratorio que procuran identificar los anticuerpos ya
sea en el suero o sobre las membranas de las
plaquetas de los pacientes.

En los iltimos afos se ha puesto mucho empeiio
en perfeccionar las técnicas utilizadas para el diag-
ndstico, mejorando la sensibilidad y especificidad de
las mismas. Varios estudios afirman que la realiza-
cion de mas de un lest mejora la sensibilidad de de-
teccién de los anticuerpos ayudando al diagndstico
de esta enfermedad™ '>. No obstante algunas técni-
cas que muestran buena sensibilidad para detectar
los anticuerpos, no son lo suficientemente especifi-
cas, encontrindose niveles aumentados aun en
trombocitopenias que no son de origen inmunolé-
gicﬂlﬁ. 'I."'"

El presente estudio intenta demostrar la utilidad
de la técnica de PAICA en el diagndstico de PTI, al
evaluar su capacidad para la deteccién de anticuer-
pos antiplagquetas. Compara ademds los resultados
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obtenidos con la técnica de PAIgG, ulilizada frecuen-
temente con el mismo abjetivo.

Como todos los métodos que trabajan sobre las
plaquetas de los pacientes, ambas tienen la desven-
taja de que en las trombocitopenias severas la difi-
cultad en la recuperacién de plaquetas luego de to-
dos los lavados se transforma en un factor limitante.
Sin embargo ambas técnicas parecen ser de mavor
utilidad cuando los pacientes estudiados presentan
recuenlos de plaquetas disminuidos como lo de-
muestra la correlacién negativa hallada entre los re-
sultados obtenidos y el niimero de plaquetas en el
momento del estudio (Figuras I v 11).

En la poblacidn de pacientes evaluada, encontra-
mos una buena correlacion entre los resultados ob-
tenidos con PAIgG y PAICA. No obstante, hubo un
grupo de pacientes con resullados discrepantes que
merece un andlisis mas profundo. Los cases N" 5, 19,
20 y 29 presentaron resultados positivos con la téc-
nica de PAlgG v negativos con PAICA. Estos pacien-
tes en particular reunfan todas las caracteristicas cli-
nicas de PTI en actividad. Sin embargo no pudimos
conlirmar en ellos la presencia de anticuerpos por la
técnica de PAICA, Cabe recordar que en este estudio
se invesligd s6lo la presencia de anticuerpos contra
GP llbllla y IbIX que son los mds frecuentemente
hallados en PTI® ™", No obstante no puede descar-
tarse que estos pacientes hubieran desarrollado
anticuerpos contra alguna otra GP no evaluada por
nosolros.

Posiblemente ampliando el espectro de GP targe!
investigadas se mejore de manera importante la sen-
sibilidad de esta técnica.

Por el contrario los pacientes N° 8, 11, 12, 16 y 28,
presentaron resultados positivos con la técnica de
PAICA y negativos con PAlgG. En estos casos en
particular, la posibilidad que brinda el PAICA de
identificar la GP farget nos asegura la condicién de
autoinmunidad de la PTL

En cuanto a la sensibilidad de deteccion de
anticuerpos de ambas técnicas cabe deslacar que se
calculé teniendo en cuenta los resultados positivos
con respecto a la poblacidn total estudiada. La inclu-
sidn de los pacientes en este estudio se realizd en
forma consecutiva, no mediando preseleccién algu-
na. De los 37 pacientes, 13 tuvieron resultados nega-
livos por ambas lécnicas y evaluando detenidamen-
te la clinica de éstos, se determing que 11 estaban en
remisidn al momento del estudio. Tres de estos 11
pacientes habian sido esplenectomizados y los 8 res-
tantes habian respondido a diversos tratamientos
terapéuticos.

Si analizamos la poblacién sin considerar los 11
pacientes en remision, la sensibilidad de las técnicas
para la deteccién de anticuerpos aumenta a 73% para
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PAlgG, 77% para PAICA y 92% para ambas lécnicas
realizadas simultineamente.

Esto significa que cualquiera de estas técnicas
brinda mayor utilidad cuando se realizan en ¢l me-
mento de actividad de la enfermedad, que correspon-
de al momento en que se supone la presencia de los
anticuerpos como causa de la trombocitopenia.

5i bien el nimero de pacientes evaluados hasta
el momento es pequeio, permile concluir que la téc-
nica de PAICA es suficientemente sensible para la
deteccion de los anticuerpos presentes en la PTI. Por
otra parte, brinda la seguridad, al igual que cualquie-
ra de los ensayos antgeno-especificos, de caracteri-
zar a dichos anticuerpos como aute-anticuerpos, y de
esta manera corroborar la naturaleza autoinmune de
la enfermedad.

CONCLUSION

El diagndstico de PTI requiere de tests de labora-
torio capaces de deteclar los anticuerpos dirigidos
contra las plaquetas.

La técnica de PAlgG evaliia la presencia de IgG
unida a la superficie de las plaquetas, mientras que
el método de PAICA permite identificar el antigeno
hacia el cual estdn dirigidos los anticuerpos, confir-
mando asf la etiologia autoinmune. Esta ullima téc-
nica tiene en cuenta ademds no sdélo las [gG de la
superficie si no que también detecta los anticuerpos
que pudieran estar ligados a las GP del pool inter-
ne.

Si bien en el grupo de pacientes estudiados la
sensibilidad de ambas técnicas fue similar, realizan-
dolas simultineamente pudo mejorarse la misma en
forma considerable.

En estudios futuros es nuestro objetivo poder
comparar la especificidad de las técnicas de PAIgG
y PAICA incluyendo pacientes con trombocitopenias
de origenes distintos al inmunolégico.
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