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INTRODUCC{ ON. -

La pGrpura vascular es una enfermedad cuya caracteristi-
ca patbgena subyacente es la vasculitis, la cual afecta prin-
clpalmente a los pequefios vasos sanguineos. Predomina en esco
lares masculinos, Es frecuente encontrar el antecedente de in

_feccién de vias respiratorias superiores.

Las lesiones cuténeas maculo-papulares se encuentran Si-
tuadas de manera clésica sobre las extremidades inferiores y-
gliiteos, pero se pueden observar también en brazos y tronco.
Se hallan presentes sintomas articulares en la mayorfa de los
enfermos siendo las rodillas y los toblilos las articulacio-
nes mas afectadas, El dolor abdominal es secundarlio a la vas-
culitis del sistema digestivo, La hematurla es el sintoma pre
monitorio de lesién renal, la cual habltualmente es reversi--
bie aunque en ocasiones puede ptrogresar a la lnsufiﬁiencia re
nal. La nefritis de la plrpura se presenta en forma variable-
del 50.90% de los casos dependiendc como se evalle;y habitual
mente se puede observar durante las 4 primeras semanas de la-
enfermedad.

Las observaciones de Lilly en 1966 (1) en cuanto a la im
portancia y la relacidn del complejo de mayor histocompatibi-~
lidad (MHC) del ratén y la suceptibilidad a la leucemagénesis
viral Iniclaron una serie de investigaciones tanto en e} mis-

mo modelo animal como en el hombre, tomando en consideracién -



que en este Gitimo el MHC estd representado por el HLA, lo-
caltzado en el brazo corto del cromosoma 6.

La primera demostracién de que los antlgenos de! HLA -
podrian estar asociados a ciertas enfermedades en humanos -
fué hecha por Amiel (2) en 1967, quién encontré con mayor -
frecuencia al HLA-Bw35 en pacientes con enfermedad de Hodg-
kin en comparacién con la poblacién general, lo cual fué --
confirmado mas tarde por Fobes y Morris (3} quienes ademds-
reportaron una elevada frecuencia del Bw35. Con la misma fi
nalldad han sido estudiados los antfgenes de histocompatibi
dad en gran nimero de enfermedades, por ejemplo en la leuce-
mia linfatica aguda se encontré un aumento en la frecuencia
de A2 y Bl2. Entre otras asoclaciones bién documentadas te-
nemos: uveitis anterior aguda y B27, Sindrome de Relter y -
B27 (4), Psoriasis y B27 (5), Espondilitis Anguilozante y -
B27 (6); Enfermedad de Graves (7), Enfermedad Cellaca (B),-
Dermatitis herpetiforme (9), Mlastenla Gravis {10), y hepa-
titis crénica activa con B8 (11}, Lupus eritematoso sistémi
co v Bwl5 (12) y esclerosis miltiple con A3,B7,0w2. Se cono
ce la relacién y aumento de frecuencia de algunos focus de-
histocompatibilidad en ciertas nefropatfas, tal es el caso-
de Bw35 v B12 en la Enfermedad de Berger (13) en Bwlé en el
Slndrome nefrético de camblos mfnimos, Bw35,B5 y Dwh en las
nefropatfas por IgA'(lh-IS), NRw35 en la nefritis de la pdr

pura vascular y A19,B12 en los pacientes con glomerufonefri



tis aguda postinfecciosa, (17-18) sin embargo en estas dos

“0itimas entidades hay controversias en las publicaciones -
analizadas ademds de haberse estudiado grupos pequefios con-
caracteristicas heterogeneas.

La plrpura vascular aguda es una enfermedad mediada --
por complejos inmunes, en cuya etiopatogenia estdn involu -
crados factores tanto amblentales como genéticos, va que si
bién las {nfecclones respiratorias frecuentemente son el an
tecedente de la plrpura vascular aguda, también es un hecho
de observacifn que existen individuos infectados quienes no
necesariamente desarrollan la enfermedad, ademés de repor--
tarse una incidencia mundial muy variable, con alta frecuen
cia en determinados grupos raciales, lo cual sugiere la im-
portancia de los factores genéticos. Partiendo del princi--
pio anterior y conociendo que los antigenos de histocompati
bilidad son la expresidon de alelos localizados en el cromo-
soma 6 del‘humano. los cuales pueden ser identificados me--
diante una prueba serolégica de linfocitotoxicidad, ello ha
ce factible la tipificacién de antigenos en la entidad pro-
puesta lo cual podria explléar 1a"idiosincracia" de la res-
puesta Inmune a los factores ambientales y el desarrollo de
la nefropatfa en determinados individuos. Por otra parte, =
para tener conclusiones razonalbes es necesario indentif!l -

car éstos antigenos en nuestro grupo étnico.
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OBJETIVOS. -
Investigar la asociacién entre los antigenos de histo-
compatibilidad del sistema HLA con la Purpura Vascular Agu-

da. (pva)

MATERIAL Y METODOS. -

El grupo problema del estudio fué constituido por 22 -
pacientes con el dlagnbéstico de Pirpura vascular aguda, to-
dos controlados en el servicio de Nefrologla del Hospital -
de Pediatria del Centro Médico Nacional de Instituto Mexica
no del Seguro Social, las edades variaron entre 2 y 14 afios
Il femeninos y 11 masculinos. Para comparacién de los resu)
tados se utilizd como control un grupo conocido (19) que re
presenta la frecuencia y distribucién antigénica del HLA en
una pbblacién mestlza Mexicana. Se revisé el expediente c!f
nico de cada pacientes retrospectivamente a fin de ver s! -
haSlé correlacion entre el curso de la enfermedad y frecuen
cia antlgénicé.

Para la tipificacion del HLA en cada paciente se toma-
ron 5 ml de sangre total, se hizo la separacidn de linfoci-
tos por el método de interfase con Ficol-hypague y mediante
la prueba de microlinfocitotoxicidad con la técnica del INH
(20) se cruzaron contra sueros monoespecificos para los lo-

“cus A,B y C, procedimiento que se l1levéd a cabo en la Seccidn

de Histocompatilidad del Laboratorio de Inmunologia de la -
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Unidad de fnvestigacién Biomédica del Centro Médico Naclo-
nal,

La diferencia en la frecuencia de los antigenos entre
el grupo problema y control se analizd con la prueba de «-

significancia de Xz.

RESULTADOS. «

En la table | se muestra la frecuencla antigénica HLA
en nifios estudiados con plrpura vascular y en la tabla 2 -
los resultados de poblacién en general comparada con el -~-
grupo estudiado. £n la tabla 3 se compara la frecuencia an
tigénica de los pacientes con Plrpura vascular y el grupo-
control.

La frecuencia antigénica de A29, A26, Bw3§ y B& fué -
significativamente mayor en los pacientes con PVA al compa
rarse al grupo de poblacibn general (pl0.01).

Se encontrb alta frecuencia de otros antfgenos con --
respecto al grupo control como: Aw30,85,B7,88,B12,B40 y --
Cwh pero no fueron estadisticamente significativos (p 6.01).

El antlgeno BB se observé con elevada freduencla en-
Jos casos de PVA pero al ser comparado con la frecuencia -
de nuestra poblacién la diferencla no fué estadlsticamente
significativa (p»0.01),

No hubo correlacién entre el curso clinico de la pire

pura vascular aguda,participacién renal y frecuencia antie«

génlica.
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TABLA 1

HLA EN LA PURPURA VASCULAR

----------------------------------------------------------

ANT IGENO No.DE CASOS FRECUENCI A
ANTIGENECA

Locus A

Al 2 0.090
A2 12 0.545
A3 1 0.045
A9 6 0.272
AlO 3 0.136
A26 1 0.045
A28 3 0.136
A29 6 0.272
Aw30 2 0.090
Locus B

BS 3 0.136
B8 3 0.136
B7 2 0,090
Bl12 2 0.090
B13 | 0.0b5
RIS 3 0.136
817 2 0.090
B18 6 0.272
8B40 3 0.136
Bw2 1 0.045
Bwh 7 0.318
BwS 1 0.045
Bwb 17 0.772
Bwlh ] 0.045
Bwlé 1 0.045
Bw35 10 0.454
Locus C

w2 2 0.090
Cw3 ' L 0.180
Culs 8 0. 360
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TABLA 2
FRECUENCIA DEL HLA EN PURPURA VASCULAR AGUDA
Y LA POBLACION GENERAL.

------------------------------------------------------------

ANTIGEND HLA PACIENTES POBLACION
¢ CON PVA GENERAL
(rm22} (h=665)
tocus A
Al 2 90
A2 12 385
A3 1 86
A9 6 179
[ ]¢] 3 95
A26 ] + -k
A28 3 75
A29 6 + 5
Aw30 b3 L6
Locus 8
Bs 3 136
B7 2 117
BB 3 54
812 2 . 139
813 1 33
BIS 3 79
817 2 31
B18 6 136
840 3 56
Bw2 i oo
Bwib i 26
Bwis 10 + 146
Locus €
Cw2 2 00
Cw3 4 123
Cwh 8 162
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TABLA 3

FRECUENC |A ANTIGENICA EN PURPURA VASCULAR AGUDA
y LA POBLACION GENERAL.

ANTIGENO HLA PACIENTES POBLACION
CON PVA GENERAL
(nw 22) =665}
Locus A
Al 0.090 0.136
A2 0.545 0.579
A3 0.045 0.130
A9 0.272 0.270
AlO 0.136 0.150
A26 0.045 + 0.007
A28 0.136 0.113
A29 0.272 + 0.008
Aw30 0.090 0.070
Locus B :
BS 0.136 0.206
87 0.090 0.176
88 0.136 : 0.082
B4O 0.136 0.085
R12 0.090 0.210
B13 0.045 0.050
BIS 0.136 0.120
B17 0.090 0.048
B18 0.272 0.136
Rw2 0. 045 0,000
Bwl6 0.045 0.040
Bw35 0.772 + 0.221
Locus C ' :
Cw2 . 0.090 0.000
Cw3 0.180 0.185
Cwh ) 0. 360 0,245

L 0.01
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B 2
o

nISCUSION.;

Se ha reportado ;Ita incidencia de los antigenos:Bw35
R27 y B18 en la Nefritis de la Plrpura por Nyulassy (23) -
lo cual difiere de 1o encontrado por nosotres con respecto
a B27 y B18, tal vez ello se deba a que son grupos étnlcos
diferentes v en los casos de este autor solo son estudia--
dos nifos con Nefritis establecida y en los nuestros fué--
analizado un grupo con purpura vascular aguda en general.

Hubo alta frecuencia de otros antfgenos con respecto
a la poblacién general, tal es el caso de Aw30,R5,R7,R8,-
Ri2,B40 v Cwt pero no fueron estadisticamente significatl!
vos,

No hubo una clara relacién entre el curso ¢linico de
1< enfermedad y ia frecuencia de algilin tipo de antigeno.

Enfatizamos que la elevada frecuencla de Bw35 en pir
pura vascular y nefropatfa mesangial por Igh observada en
otros estudios {15) es compartida con nuestros hallazgos:
No obstante que el Bw35 per se es un antfgeno de alta fre
cuencia en la poblacién Mexicana.

Por otra parte Bwb es un antfgeno no especifico que-
puede englobar en el locus B a varios sueros entre ellos-
829, 30, 31 por lo cual no se pueden obtener conclusiones -

con respecto a su frecuencia en nuestros casos.

Por lo que respecta a A26 fué estadisticamente signifi --

i
3 [ATEh
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cativo pero la significancia biolégica del fenémeno es
muy pobre por ser un solo caso.

El A29 no se ha reportado por otros como antfigeno
frecuente en pdrpura vascular aguda o Nefropatfa mesan
gial por IgA (21), siendo significativa la frecuencla=
antigénica en nuestros casos, 10 cual se expllcarfa o-
bién por tener multiespecificidad con otmes antfgenos-
o ser de baja frecuencia en otras razas.

E1 establecimiento de la frecuencla antigénica :-
del HLA en PVA tiene por objeto contar con un punto de
_ referencia para estudios posteriores en donde se efec:
tée una Resquiza familiar para poder elaborar haploti;-

pos de riezgo que serfa la suma de dos antfgenos de al

ta frecuencia.

$

RESUMEN ¥ CONCLUSIONES, -

En 22 pacientes de Pirpura Vascular Aguda en edad
pediitrica se tipificaron los.antigenos de! complejo =
principal de histocompatibilidad, compardndose los re~
sultados con un grupo control conocido de la poblacién
general. Se revisaron retrospectivamente los expedien-
tes clinicos concluyéndose lo siguiente:

1.- Los antfgenos Bw35,A29 y A26 se observaron més-

frecuentemente en poblacién coh Pirpura Vascular Aguda

que en la poblacién general.
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2.-No parece haber asociacién entre el curso clinico

y un antfgeno en especial.
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