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l, INTRODUCCION 

· La reg i6n HLA ha sido l.lamada "El Sistema de Mayor Hist~ 

compatibilidad en el Hombre" (The Majar Histoc?mpatibility 

Complex, MHC) . 

· Se refiere a la regi6n genética en un cromosoma que jue­

ga un papel dominante en l.a aceptaci6n o rechazo de tejidos 

u 6rganos trasplantados; as1· como tambi!ln interviene en las 

interacciones celulares y en el mantenimiento de la homeost~ 

sis. (Fritz y col I, Fritz y col II, Fritz y cal III, 1976). 

En el nombre sistema flLA, la letra H significa Humano y-

L designa a los Leucocitos, que fueron las primeras c6lulas 

descubiertas portadoras de los Antígenos de este complejo. -

La letra l\ fu~ originalmente la designación de un locus. En 

resumen HLA significa; Thc l!Un\an Leucocyte Antigens o sea -

Antígenos de los Leucocitos Humanos. (HL/\-System, Interna--

tional Nomenclature Commi ttee, WHO, 1975 "The Human Leucoc~ 

te 1\ntigen 11
) • 

Los genes del sistcn\u l!Ll\ son el punto mlis intportante --

del complejo de histoconlpatibilidad. Las caracteristicas e~ 

tructuras determinadas por la rc:gi6n HLA están presentes en 

cada célula del cuerpo humano formando las bases del más ---

complejo Si.stema Genético en Humanos. (Bach y col. 1976). 
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2. HISTORIA 

Los primeros estudios acerca de la identificación del' -­

MHC o sea Sistema HLA, fueron elaborados en· los años cincue!!. 

ta .cuando anticuerpos leucoaglutir:i.antes fueron descubiertos 

en el suero de pacientes leucopénios con transfusiones m<il ti 

ples, (Dausset, Nenna, 1952). 

Aíin cuando inicialment~ se sospech6 que estos anticuar-­

pos eran la causa de la leucopenia, pronto se descubri6 que 

ellos habian sido espontáneos por la transfusi6n de sangre y 

que no reaccionaban con las células propias del paciente, 

subsecucntemente sintilarcs leucoaglutininas fueron encontra­

das en el suero de 20 a 30% de n1ujeres multiparas presumibl~ 

mente provocadas por la entrada de células fetales en la cir 

culaci6n materna, (Payne y Rolfs, 1958, Van P.ood, 1958). 

Análisis de los antígenos reconocidos por este suero lcucoa­

glutinante indicaron que ellos fueron aloantígcnos (prcscn-­

tes solo en algunos individuos de la especie y por lo tanto 

productos de un sistema genético polim6rfico. 

1954; Payne, 1957). 

(Dnusset, -

Otros estudios demostraron que la cxpo sici6n de estos an 

tígenos de los leucocitos podrían sensibilizar a un indivi-­

duo contra un subsecuente injerto tisular. 
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Estos descubrimientos :indicaron que estos antígenos .es­

tán presentes en otros tej :idos además de las c!Hulas blan-­

cas y podrían fUncionar como antígenos de trasplante, (Van 

Roed, 1961; Walford, 1964) • 

El descubrimf,ento de que el antisuero leucoaglutinante 

es citot6xico para l.infocitos en la presencia de complemen­

to (Walford, 1965; Engelfriet, 1965), el desarrollo de un -

micrométodo de citotoxicidad en el cual cada suero pod:í.a -­

ser probado con apenas 2000 linfocitos (Terasaki, 1964) y -

la aplicaci6n de la tecnolog:í.a computarizada para analizar -

los patrones de rcacci6n de los diferentes sueros (Van Rood, 

Van Leeurnen, 1963) aportaron un progreso substancial en la 

definición de este sistema de antígenos y de las regiones -­

genéticas determinantes de antígenos (Payne, 1964, Bodrner, -

1966) . 

En 1973 el HLA-D27 fue Pncontrado presente en el 90% de 

los pacientes con espondilitis anquilosante (Drcv1erton, 1973). 

Esta asociacj6n permanece como el prototipo e inicio de 

una nueva era en el estudio del complejo IILA. 
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3. ASPECTOS GENERALES 

La importancia biológica de la región cromosoma! llama­

da HLA radica no solo en su prominente ·papel en el traspla!!_ 

te de tejidos sino también en el control' de un gran namero 

de fenómenos biológicos incluyendo la respuesta inmunológi­

ca y el desarrollo y susceptibilidad a enfermedades.-

(Bach 1976; Bertrams, 1976; Kratz, 1977). 

Existen cinco grupos de antígenos de histocompatibili--

dad que son: HLA-A; HLA-B, HLA-C, HI.A-D, y HLl\-DR. 

Los genes del Sistema HLA, se localizan en el brazo cor 

to del cromosoma 6 donde están también unu serie de genes -

que codifican algunos factores del complemento como c 2 , c 4 , 

c 8 y Bf propcrdina, y la producci6n de algunas enzimas como 

la 21-Hidroxilasa (Payne, R. 1977). Se ha observado que -

estos loci se heredan en forma codominante, siguiendo la -­

primera ley de Mcndel y que por estar los genes muy cerca-­

os entre sí, es muy baja la frecuencia de recombinaci6n. 

Cada individuo posee diez antígenos HI.A, los cuales se 

heredan en grupos de cinco; uno proveniente de la madre y -

otro del padre. Esto no significa que siempre se encontr~ 

rán los diez antígenos, ya que se puede dar el caso que se 

tomara el mismo antigeno del padre y de la mudre. 
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El Sistema HLA, dadas sus características, se utiliza actual 

mente en varios paises para determinar la paternidad. 

3 .l. GENETICA 

Los antígenos del Sistema HLA son genéticamente determi­

nados. La base de su disposici6n se debe al ordenamiento -

por una rcgi6n autosomal (Dausset, 1967). 

En una f amí.lia nunca se darán en los hijos más de cuatro 

combinaciones de los antígenos que portan los padres. Los 

cromosomas diploides de los padres serán marcados con a/b -­

(padre) y c/d (madre), por lo tanto cada hijo portará un ero 

mosoma del padre y uno de la madre, y serán posibles las 

combinaciones ac, ad, be y bd. 

En la representaci6n esque1nática de un estudio familiar 

(Fig. 1) ciertos antígenos como l!LA-1\1 y llLA-1\2 nunca serán 

codificados por f?l mismo cro1nosoma. La posesión en una fa­

milia, en una parte de los padres de HLA-Al como también 

HLA-A2, y en la otra parte de los padres ninguno de estos an 

tígenos, haria imposible que en un hijo ambas señales succ--

dieran o faltaran al mis1no tiempo. Los antígenos que se e~ 

cuentran bilateralmente en un grupa, se excluirán uno contra 
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el otro, solo un antígeno del primer grupo se heredará jun-

to con un antígeno del segundo grupo. Estos descubrimien-

tos están en las bases de los conceptos formales genéticos 

acerca de la situaci6n de dos genes vecinos _pr6ximos corre~ 

pendientes a un grupo de alelos (Dausset, 1968; Bodmer, ---

1966) • 

Los haplotipos de los padres (padre a/b, madre c/d) son 

libremente combinados, as1 que en los hijos puede haber 

tres grupos diferentes: 

1. - Hijos quienes entre ellos tienen el mis1no haplot.!_ 

po, son por lo tanto HLA idénticos (por ejemplo: 

a/e-a/e, a/d-a/d); 

2.- Hijos que se diferencian en un haplotipo, (a/c-a/d 

a/c-b/c) ¡ y 

3.- Hijos quienes se diferencian en ambos haplotipos 

(a/c-b/d y a/d-b/c) . 

Debido a la posici6n tan cercana de los loci en el ero-

mosoma, los genes se heredan juntos. Entrecruzamientos --

dentro del Sisten\Ll. HLA han sido descritos con una ocurren-­

cia del 0% al 1% (Svejgaarcl, A, 1971). 
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FIGURA 1 

Representación esquemática de las combinaciones de ha­

plotipos en un estudio familiar. 
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3.2 NOMENCLATURA 

. ' .. . . 
Al principio de l960,cada :latioraté:>r:i.o que trabajaba en 

,_., ;_ ' .... ., '-·.' 
HLA usaba su . propia'. ,iiomencia t:ura':pa~a var:i.os determinantes 

antig!lnicos. Para".eúminar e~t~ .confusi6n engendrada por 
-

. la mliltiple nomenclatura. eii '.1967, .la o'rg'anizaci6n Mundial 

de la Salud (OMS) organiz6 un "Comit!l de Nomenclatura", y 

el Mayor Complejo de Histocmpatibilidad en el Hombre ----­

(MHC) fue llamado HL/A de los antígenos de los leucocitos 

humanos del locus A. Los alelos (formas alternativas de 

un gene que origina un locus) reconocidos por el Comit~ de 

Nomenclatura, recibieron ndmeros, por ejemplo HL-Al. c;ua~ 

do fue siendo claro que 2, 3 y 4 distintos loci gen~ticos 

estaban contenidos dentro del Sistema HL-A, la nomenclatura 

aceptada result6 imprecisa y confusa. 

En 1975 el Comit6 de Nomenclatura de la Organizaci6n --

Mundial de la Salud reorganiz6 la terminología (WHO Report, 

1975, 1977, 1980). El complejo de histocompatibilidad es 

comunrnente designado como Complejo HLA (sin gui6n). Los 

cinco loci genéticos reconocidos o postulados son designa-

dos como HLA-A, HLA-Il, HLA-C, llLA-D, HLll-DR. La nomencla 

tura previa para cada uno de estos loci es expresada en la 

Tabla l. 
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TABLA l 

NOMENCLATURA PREVIA Y ACTUAL DE LOS LOCI DEL SISTEMA HLA 

NOMENCLATURA ACTUAL NOMENCLATURA PREVIA 

HLA-A 

HLA-B 

HLA-C 

HLA-D 

HLA-DR 

. 

LA, SDl* primer locus, primera s~ 

rie de segregan tes. 

CUATRO, SD2*, segundo locus, se--

gunda serie de seg regantes. 

AJ' $03*, tercer locus, tercera -
serie de seg regantes. 

l-tLR*, LDl 

Wia 

. 

*SO = Definidos serologicamente; LD = Determinaci6n 

de linfocitos t-1LR = Rcucci6n mixta de Leucoc!, 

tos. 
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' El comité de Nomenclatura de la OMS designa los alelos 

reconOcidos de cada locus por el locus al que pertenecen y 

un namero, por ejemplo: HLA-Al es el alelo 1 del locus -

HLA-A. Si un alelo es tentativamente aceptado en un de--

terminado locus pero necesita ser confirmado y pro.bada 

siendo, por lo tanto, no formalmente reconocido por el Co-

rnité de Nomenclatura; una W (workshop) es colocada antes -

del n1.1mcro, por ejemplo: HLA-Aw19. Cuando el alelo es 

oficialmente reconocido la w es desechada quedando HL!l.-Al9. 

La "W 11 en los loci C ha permanecido para diferenciarlo 

del simbolo que identifica al Complemento (Complemento = C) . 

Esta designaci6n es usada para referirse al alelo y su 

producto el antígeno. 

El polimorfismo de los loci HLA-A, B, C, D y DR se enu-

mera a continuaci6n en la Tabla 2, segGn el 11 rnternational 

Histocmpatibility Testing Workshop UCLA, 1980". 
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TABLA 2 

ANTIGENOS DEL SISTEMA HLA LOCI A, B, C, D, DR. 

HLA-A 

Al 
A2 
A3 
A9 
Al O 
All 
Awl9 
Aw23(9) 
Aw24(9) 
A25 (10) 
A26 (10) 
A28 
A29 
Aw30 
Aw31 
Aw32 
Aw33 
Aw34 
Aw36 
Aw43 

NOMENCLATURA 1980 

HLA-B 

B5 
B7 
BS 
B12 
B13 
B14 
B15 
Bwl6 
B17 
B18 
Bw21 
Bw22 
B27 
Bw35 
B37 
Bw38 (w16) 
Bw39 (w16) 
B40 
Bw41 
Bw42 
Bw44 (12) 
Bw45 
Bw46 
Bw47 
Bw48 
Bw49 (w21) 
Bw50 (w21) 
Bw51(5) 
Bw52(5) 
Bw53 
Bw54 (w22) 
Bw55 (w22) 
Bw56 (w22) 
Bw57(17) 
Bw58(17) 
Bw59 
Bw60(40) 
Bw61 (40) 
BwG2(15) 
Bw63 (15) 

Bw4 * 
BwG 

HLA-C 

HLA-Cwl 
HLA-Cw2 

Cw3 
Cw4 
Cw5 
Cw6 
Cw7 
cwa 

HLA-D 

HLA-Dwl 
Dw2 
Dw3 
Dw4 
Dw5 
Dw6 
Dw7 
Dw8 
Dw9 
DwlO 
Dwll 
Dw12 

HLA-DR 

HLA-DRl 
DR2 
DR3 
DR4 
DR5 
DRw6 
DR7 
DRwB 
DRw9 
DRwlO 

Los loci HLA-A, B y C son identificados por pi::uebas serol6gicas 

y los HLA-D y DR por interacc:l.6n de cultivos celulares mixtos. 
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El tipo HLA de un individuo puede ser dado de 3 maneras. 

El haplotipo designa la combinación de alelos en cada locus 

en un cromosoma simple, por ejemplo, Al, BS, Cw4, Dw3; DRw3. 

El genotipo es el par de haplotipos, por ej.emplo, Al, BS, -­

Cw4, Dw3, DRw3, A2, B27' Cw5, Dw3., DRW3. 

Como todos los genes HLA son codominantes, ambos alelos 

de cada locus HLA están expresados en la c~lula. El fenoti 

po por tanto designa a todos los antígenos HLA poseídos por 

el individuo, por ejemplo, Al, A2, BS, B27, Dw3, DRw3, -

El gui6n es usado para indicar que fenotfpicamente solo 

un antígeno pudo ser tipificado y por lo tanto el individuo 

es homocigoto, (como en el ejemplo) o pose~ un antigeno que 

no pudo ser tipificado por carecer ae los reactivos apropia-

dos. Los estudios familiares pueden distinguir con frecuen 

cia entre estas 2 posibilidades. 

La frecuencia de un alelo dac.10 en un locus HLl\ asociado 

a otro segundo alelo del locus HL/\ debiera ser simple produ~ 

to de la frecuencia de estos alelos en la poblaci6n. 
' 

Sin -: 

embargo, ciertas combinaciones de alelos (ciertos haplotipos) 

son encontrados más a menudo que lo espectado, este fenómeno 

es llamado desequilibrio de unión. 
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3.3 ESTRUCTURA DE LAS MOLECULAS HL/\ 

El análisis bioquímico de las molliculas de HLA solubiliz.e_ 

das y purificadas de tejidos o culj:ivo de linfocitos, indican 

ser de naturaleza glicoproteica, de un peso molecular de 

31000 a 38000 dal, asociados en la membrana celular a micro--

globulinas J3 :L (MW 11000) (Grey et al. 1977, Petcrson et ---

al. 197 4, Springer et al. 197 4) . 

La especificidad de los isoantígenos es probablemente .por 

la coordinaci6n de las fracciones péptidas de las glicoprotei 

nas. 

Una cadena latera~ de hidratos de carbono (MW 3000) es -­

componente de los grupos HLA-1\ y HLA-B y no participa, o bien 

solamente en una mínima proporci6n, en la espccifidad antigé-

nica. 

El suplemento específico del anticuerpo para células vit~ 

les conduce a una agregaci6n de las estructuras de los antíg~ 

nos distribuidos de forma original y del mismo tamaño sobre -

la superficie de la membrana, para formnr "spots 11 y "caps" -­

(spots, sitios, puntos; caps, cima tapa), los cuales después 

de larga incubaci6n al medio ambiente, co1npletan su disocia-­

ci6n. 
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Los Ant:ígenos de la ,orientación genética A1 B, y C se -

agregan y se separan de. la riiembrana de manera 'independiente 

(Bernoco, 1972). 

Anticuerpos contra microglob\llinasjl.:i. alejan todas las 

demostraciones serol6gicas de los antígenos HLA (Poulik y -

col. 1973). 

En el suero existen antígenos HLA diluidos y muy esca--

sos los que como en la membrana se encuentran asociados mi-

croglobulinasj-l:l (Reisfeld 1976). 

16 
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3.4 TECNICAS DE ESTUDIO DEL SISTEMA HLA. 

Las diferencias en los individuos en base al Sistema 

HLA son estudiadas por: 

A M~todos serol6gicos en los cuales diferentes anti 

· sueros son usados para detectar antígenos sobre -

las superfi.cies celulares. 

B Por reacci6n de los linfocitos en cultivos mixtos 

de linfocitos (MLC) en los cuales las diferencias 

en las superficies de las células son comprobadas 

por la respuesta proliferativa del linfocito obt~ 

nido de sangre periférica, in vitre (Payne, R.---

1977). 

Los loci A, B y C son detectados por reacciones sera-

16gicas, usando un antisuero que lisará los linfocitos de 

la preparación si el ant!gcno está presente. Los ant:í:g!"_ 

nos de los locus D y DR son identificados por reacciones 

celulares en cultivos mixtos de linfocitos (MLC). 

Los determinantes detectados por métodos scrol6gicos 

y los detectados en cultivo mixto de linfocitos tienen -­

probablemente diferente papel en las funciones biol6gicas. 
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3.5.l 

3.5 IMPORTANCIA DEL SISTEMA HLA EN TRASPLANTES 

TRANSFUSIONES Y ENFERMEDADES 

TRASPLANTES 

Para lograr un conocimiento más profundo de los fen6menos 

inmunol6gicos fundamentales en el rechazo o falta de respues­

ta a tejidos alogénicos, es necesario comprender y examinar -

muy de cerca la naturaleza de la estructura de las superfi--­

cies celulares, las cuales posén importante función como ant~ 

genes de los trasplantes. 

El destino de los tejidos y 6rganos trasplantados depende 

de varios factores, pero la respuesta inmune del receptor ha­

cia los antígenos trasplantados es el evento central. 

El sistema antigénico, fuerte barrera para la trasplanta­

ci6n, adquiere a cada momento un mayor interés de ser invcsti 

gado. Tiene aplicación clínica práctica en los trasplantes 

y valor teórico para la comprensi6n del papel na·tural de los 

antígenos de histocompatibilidad en la inmunobiología. 

Un simple complejo cromoscmal de genes unidos codifican -

los antígenos de mayor histocompatibilidad en todas las espe­

cies de vertebrados investigados. 
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El rat6n es la especie m!is estudiada debido a la disponi 

bilidad en el nCímero de raza~ y: rec~mbinaci6ri de linajes que 

pueden ser. empleados en l•os: estudios para determinar el pa-­

pel preciso de c.ada. uno· d:' 'i6~. genes productos del segmento 

cromosomal de histocompatibilidád. 

Excepto por algunos detalles en el ordenamiento de los ~ 

genes en el segmento cromosomal, el Sistema HLA en humanos -

es hasta hoy bastante an!ilogo al H2 en ratones. El término 

H2 en ratones equivalen al complejo de mayor histocompatibi-

lidad (MHC) en el hombre. 

Incompatibilidad en los loci antígenos constituye una de 

finitiva barrera para el trasplante de tejidos y 6rganos, 

así la experiencia clínica señala que el aparajamiento de lo 

ci antigénicos proporcionan resultados excelentes para el 

trasplante, menores disparidades en la compatibilidad son fá 

cilmente eliminadas por drogas supresoras (Carpcntcr y -----

Strom, 1980). 
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3,5,2 TRANSFUSIONES 

La transferencia de p~aquetas· .Y granllloci tos permanece 

sin problemas en tanto que sus receptores nO estén presen-

sibilizados. Donde receptores con anticuerpos antiplaqu~ 

' tas o antigranulocitos sean demostrables, entonces la ----

transferencia sanguínea 'considerando la compatibilidad con 

el Sistema HLA será una ventaja para la supervivicncia 

(Van Rood, 1974), 

3. 5. 3 ENFERMEDADES 

En gran cantidad ele enfermedades es probable la parti­

cipaci6n del MHC, la presencia de ciertos locus específi-­

cos del Sistema IILA están asociados a diversas enfermeda-­

des, elevándose el riesgo del portador a padecer la enfer­

medad a la cual se asocia (Fritz y col. 1976; Svejgaard -­

y col. 1977). 

En la Tabla 3 se presenta un resumen de enfermedades -

de interés directo para el odont61og·o asociadas a loci del 

Sistema HLll. 

.20 
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Entr~ otros, se presentan estudios realizados con herpe:!_ 

lab:i.al recurrente en los que Russell (1975) encontr6 un au-­

mento en los antígenos Al y B8 ¡ en la Enfermedad de Behecet, 

Dau :sset encontr6 elevada la frecuencia del B5 ¡ Reunala, por 

otra parte, asoció un aumento de los antígenos Al, A2 y Dw3 

con la dermatitis herpetiforme. 

Todas las personas sometidas al estudio eran caucásicos 

y con edades que fluctuaban entre los 13 y los 30 años. 

Comparando con el grupo control, encontr6 una disminu-­

cie5n significativa en la frecuencia del antígeno HLA-A2 en 

el grupo con parodontitis y una inclinaci6n a reducir su -­

frecuencia en el grupo de pacientes con parodontitis juve-­

nil. 

En un grupo combinado de ambos tipos de padecimientos, -

el antígeno HLA-A2 se redujo a un 25% comparado al 52 .2% -­

que se obtuvo de~ grupo control. 

Reinholt en 1977, reporta en un estudio similar al de -

Ka slick no haber encontrado ningt1n antígeno en asociaci6n a 

la parodontitis. 
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Como puede observarse, en el caso de la parodontitis los 

resultados aan son contradictorios, sin embargo en otros pa­

decimientos como el cgncer oral, Enfermedad de Behecet, der­

matitis herpetiforme y herpes labial recurrente, se ha con-­

firmado que se encuentran asociados directamente a uno o m~s 

loci del Sistema HLA. 
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ENFERMEDAD 

PARODONTJTIS 

PARODONTITIS 

PARODONTITIS 

PARODONTITIS JUVENIL 

PARODONTITIS JUVENIL 

ESTOMATITIS AF'l'OSA RE 
CURRENTE 

TABLA 3 

LOCUS O LOCI ASOCIADOS 

.HLA-A2 l 
HLA-A2 ! 

NEGATIVO 

HLA-A9 f, A28 t, Bwl5 f 
NEGATIVO 

NEGATIVO 

HERPES LABIAL R1'~CURREN Al t, BB j 
TE 

LIQUEN PLANO NEGA'rIVO 

ENFERMEDAD DE BEHECE'l' B5 j 

DI/\BETES MELLn'US NEGA'l'IVO 

DERMATn'IS HERPETIFORME Al¡, A2 1. DB t. Dw3 t 
CANCER ORA!, Al f 

C/\NCER ORAL Al j 

LITERATURA 

KASLICK 

KASLICK 

REINHOLT 

REINHOLT 

CULLIN/\N 

DOLDY 

RUSSELL 

(1980) 

(1975) 

(1977) 

(1977) 

(1979) 

(1977) 

(1975) 

RISUM (1975) 

DAUSSET (1975) 

FUKUNISHI (1976) 

REUNALA (1976) 

TERJ\SAKI (1975) 

DEL CASTILLO (1981) 
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3.6 DISTRIBUCION PORCENTUAL DE MARCAS HLA-A, B, C y DR EN 

DIFERENTES GRUPOS ETNICOS. 

Las frecuencias de los antigenas HLA-A, a, C y DR en d! 

ferentes grupos ~tnicos incluyendci mestizos mexicanos, son 

presentados a continuaci6n en las tablas 4, 5, 6 y 7. 

Importantes variaciones son a menudo observadas en la -

frecuencia de los alelos predominantes en las diferentes p~ 

blacianes. (M.P. Baur y J.A. Danilous, 1980). 

24 
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TABLA 4 

FRECUENCIA DE LOS ANTIGENOS PARA EL LOCUS l!LA-A 

EUC NAC AAC NEG JAP AMI. MEX ASI! 

Al 27.5 25.7 33.7 6.5 1.0 2.9 18.8 20.9 

A2 45.3 46.6 41.9 27.3 43.2 60.3 44.3 40.3 

A3 21.9 26.0 24.4 14.2 1.1 2.9 5.9 16.3 

All 11. 5 12.5 12.8 1.1 17.2 1.5 7.1 10.9 

Aw23 4.5 5.0 4.7 20.4 1.1 1.5 1.2 7.0 

Aw24 18.2 12.8 14.0 5.7 58.5 41.9 25.9 19.4 

A25 3.7 4.2 7.0 0.8 0.1 o.o 21.2 1.6 

A26 7.2 7.2 5.8 7.4 18.7 o.o 11. 8 21. 7 

A28 7.7 9.9 9.9 16.6 1.1 13. o 5.9 7.0 

A29 7.4 8.1 8.7 12.3 0.4 4.4 10.6 7.8 

Aw30 4.7 5.1 1.7 28.3 0.3 o.o 3.5 5.4 

Aw31 5.4 6.2 5.8 4.4 15.3 39.0 12.9 4.7 

Aw32 8.B 7.1 8.1 3.0 0.1 4.4 8.2 4.7 

Aw33 3.3 3.4 o.o 9.0 13.1 4.4 8.2 6.2 

Aw34 1.2 0.5 1.2 12.5 1.9 o.o 2.4 3.9 

Aw36 0.7 0.7 1.2 3.3 0.5 o.o o.o o.o 

Aw43 o.o 0.2 o.o 1.9 o.o o.o o.o o.o 

N 2648 1029 172 367 949 69 85 129 
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TABLA 5 

FRECUENCIA DE LOS ANTIGENOBONOS PAR/\· EL LOCUS HLA-B 

EUC N/\C AAC NEG JAP .• qAP . /\MI . MEX ASH 

B7 •6,B 18. 7 20. 9 17. o . · •. u;rJ,4 .·¡;5 6.0 7.8 

B8 liil5 . 7 1 7 .1 23. 8 5.8 .·.o,2··s,2. .. 2.9 6.0 8.5 

B13 5 ,6 5. 3 4.7 1.4 C4ioito•·· o.·o 4.8 5.4 

B14 5,B 9.5 11. 6 0,0 oií S~2 ·).5 4.8 23.3 

a18 Ill. ,2 9.7 7.0 o.o .¡;)¡,¡ 2.9 o.o 4.7 

a21 7 .7 7.5 10. o 3.0 o·.a ª- 8 1.5 4.8 1.6 

aw35 :=:J. B , 2 15. 6 12·. 2 12.1 14,0 o.o 20. 3 41. 7 27.9 

a37 3 .o 3.2 2.9 0.8 1.1 J, 1 o.o 1.2 4.7 

BW38 5 .o 6.2 2.9 o.o o ¡4 
·- 4 

1.5 8.3 24.8 

Bw39 4 ,l 3.6 l. 7 3.6 5, 7 ¡, 7 21. 7 7.1 3.9 

Bw41 2 .o 3.9 1. 7 2.5 o. 7 ¡ - 7 o.o 1.2 8.5 

Bw42 0,6 0.6 0.6 14. 8 1.2 s. 2 o.o o.o o.o 

Bw44 :::m.7 26.1 23. 3 13. 7 12,5 1.5 5.B 34. 5 9.3 

Bw45 2.2 1.4 l. 7 7.7 o ,J (, 3 l. 5 o.o o.a 

BW47 0,9 0.4 1. 7 0.3 0,4 •-4 o.o o.o 0.8 

Bw48 L.O 1.3 0.6 2.2 4.6 3, 6 4.4 7.1 3.1 

aw49 4 .5 4.7 2.9 4.9 0,6 3, 6 l. 5 1.2 o.a 

Bw50 2 ,5 2.6 o.o 1.4 o.o o.o o.o 14.3 3.9 

Bw51 :::J.3. 9 9.3 6.4 2.7 15.9 e. 9 43. 5 13 .1 6.2 

Bw52 2.9 2.8 l. 7 1.9 20,5 l, 5 4. 4 3.6 10.l 

Bw53 L .7 0.9 2.9 12.6 0,2 1,2 l. 5 o .o o.o 

Bw54 o.o o.o o.o o.o o.o º-o 14. 1 o .o 0.8 

Bw55 4 .4 4.3 5.2 1.6 5,B B. 8 o. o o. o 4,7 

BW56 L.1 1.1 1. 7 o.o 2.2 l. 2 o.o o.o 0.8 

Bw57 6.2 7.2 8.1 7.7 o.o º-o o.o 1.2 7.0 

Bw58 2,2 2,2 1. 2 20.3 1.1 f. 7 o.o 2.4 6.2 

B.;59 0,9 0.8 1.2 l. 6. 4.2 l. 2 o.o o.o o.a 

Bw60 6,7 11. o 14. 5 2.7 12,7 1.7 lB. B 7.1 2.3 

B.;61 3,3 2.0 2. 9 0.8 16,B B. 8 10.1 3.6 1.6 

Bo/62 :::to. 4 9.5 12.2 1. 9 16,7 1.7 40. 6 10.7 1.6 

Bw63 L.O l. 9 o.o 0.6 0,4 1.4 2. 9 7 .-1 3.1 

N =:2652 1029 172 365 950 0150 69 84 129 
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TABLA 6 

FRECUENCIA DE LOS ANTIGENOS PARA EL LOCUS HLA-C 

EUC NAC AAC NEG JAP AMI MEX 1\Sll 

Cwl B. 1- 6. o 7.0 0.1 32.1 20.3 1.2 7 ·º 
Cw2 10.0 9.1 9.9 22.5 0,7 1.5 7.1 5 ,4 

Cw3 19.1 22. 6 29.1 17.5 46 .5 62.3 19.1 7.8 

Cw4 22.7 20. 7 17.4 29.3 9.3 14.5 39.3 31.0 

Cw5 11. 7 11. 9 17.4 5.8 0.2 2.9 13.'1 6.2 

Cw6 15. J_ 14. 9 16.3 17.3 1.4 2.9 10. 7 J_ 7 .1 

Cw7 4. 5 6.0 8.1 4. 7 2.1 o.o 2.4 3.9 

Cw8 3.8 5.1 5.8 0.8 0,2 o.o 3,6 9.3 

N 2651 1028 172 365 950 69 84 129 
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TABLA 7 

FRECU~NCIA DE LOS ANTIGENOS PARA EL LOCUS HLA-DR 

EUC NAC AAC NEG JAP AMI MEX ASH 

DRl 13.3 20.0 16.B 9.6 12.2 3.0 B.O 15.B 

DR2 25.l 25.3 24. o 28.5 36.0 46.3 14.B 17.3 

DR3 20.4 22.2 31. 7 31.6 3.2 6.0 16.0 13.5 

DR4 lB. 3 27.3 31.l 9.6 41.4 47.B 2B.4 24.l 

DR5 19.5 19.4 15.0 24.B 4.3 3.0 27. 3 39.0 

DRw6 4.3 7.2 B.4 10 .2 9.1 7.5 5.7 4.5 

DR7 23.4 23.6 27. o lB.6 1.0 4. 5 22.7 27 .1 

DRWB 5.4 5.3 3.6 10.B 12.6 37.3 B.O 5.3 

DRw9 2.2 3.0 3.0 5.3 23.0 1.5 1.1 . 3.7 

DRwlO 1.4 l. 2 1.2 3.7 1.2 7.5 1.1 1.5 

N 2499 1145 167 323 BB4 67 BB 133 
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En el Sistema de Mayor Histocompatibilidad en el Hombre 

o Sistema HLA (HLA-System, International Nomenclature Commi 

ttee, WHO, 1975 "The Human Leucocyte 1\ntigen") se basa una 

intensa invcstigaci6n buscando indicios de una pro.bable pr~ 

disposici6n gen~tica a padecer la enfermedad parodontal. 

El presente estudio plantea la siguiente interrogante: 

¿Existe mayor incidencia de algan locus o loci del Sis­

tema HLA en un grupo de pacientes con enfermedad parodontal 

avanzada que el observado en la poblaci6n sana? 

29 



S. MATERIAL Y METODO 

5 .1 Diseño del estudio. 

Existen principalmente dos puntos de vista para relacio­

nar un sistema gen~tico como el Sistema HLA con alguna enfer 

medad: 

. ····-·····. 

A) El primero consiste en el estudio de una población 

en la cual la frecuencia de los loci HLA en un gr~ 

po de pacientes son comparados con la frecuencia 

de los loci en un grupo de personas sanas. Los 

estudios de poblaciones proporcionan información 

acerca de asociación estrictamente estadística en­

tre las marcas (loci) utilizadas y la enfermedad. 

Este modelo es el utilizado en el presente estu--­

dio. 

B) El otro método consiste en estudios de familias 

donde varios sujetos padezcan alguna enfermedad y 

observar si determinado haplotipo HLA está presen­

te en los enfermos mús a menudo que lo cspcctado -

de acuerdo con las reglas genéticas generales. 
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5, 2 CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

Con el pr6p6sito de que· 1a información obtenida acerca de 

las condiciones de salud de los pacientes investigados sea 

ütil y comparable con los result<;1dos obtenidos por otros in-­

vestigadores interesados en esta área,· el índice parodontal -

de Russell. (1956) -PI- recomendado por la Organización Mundial 

de la Salud (WH0-1971) para la colección de inforrnaci6n deta­

llada acerca de la enfermedad parodontal se us6 en el presen­

te estudio, 

Los tejidos circundantes a los dientes erupcionados excep_ 

tuando restos radiculares son calificacos de acuerdo al si---

guiente criterio. 

El va lar de PI se obtiene examinando por separado cada -­

diente al cual se le da un valor numérico representativo del 

estado de su inserci6n basado en una serie de normas rigídas. 
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CIFRAS Y NORMAS PARA EL INDICE PARODONTAL 

O Negativa. . ~o existe inflamación evidente de los tej i­

dos de revestimi.ento ni pi;rdida de función debido a destru~ 

ción de tejidos de soporte. 

NOTA: Este resultado es considerado cuando en primera 

instancia no existen signos obvios de cambio en 

color o forma de los tejidos gingivales. 

1 Gingivitis leve o incipiente. Existe una franca área 

de inflamaci6n en la encfa libre sin circunscribir al dien-

te. 

2 

NOTA: Aqu ~ se incluyen los signos cr6nicos y agudos -

de grado inicial. La gingivitis deberá reci-­

bir ia misma calificaci6n en cada persona sin -

considcraci6n a edad, sexo o grupo .~tnico. 

cuando una papila interdental está inflamada y 

no involucra a los demás tejidos, los dientes a 

cada lado de la papila son éalificadós. 

Gingivitis. La inflamaci6n rodea completamente al ---

diente sin existir soluci6n de continuidad en la adherencia 

epitelial. 



6 Gingivitis con formación de bolsas. La adherencia epi-

telial ha sido lesionada y existe una bolsa (no solamente -­

una hendidura gingival profundizada por un 'aumento de volu--

,men de la enc1a libre) 

funci6n masticatoria. 

Esta lesión no interfiere con la 

NOTA: Un ,surco gingival muy profundo debido al proce­

so de erupci6n de un diente, no es calificado -

como bolsa. Las características usuales de --

una bolsa son rnigraci6n apical de la adherencia 

epitelial, p!irdida del tono y alteraci6n en la 

forma gingival. El sondeo parodontal, o un -­

chorro de aire puede ser usado para confirmar -

el diagn6stico de la presencia de una bolsa, p~ 

ro solo en presencia de inflarnaci6n. Rcsor--­

ci6n y rescci6n gingival con exposición de ce-­

mento, no es calificada en ausencia de inflama­

ci6n. 

8 Dcstrucci6n avanzada con pérdida de la funci6n masticate_ 

ria. El dicn te puede estar rn6vil, puede haberse desplazado, 

puede presentar un sonido opaco a la pcrcusi6n con un instru 

mento met5.lico o puede intruirsc en su alveolo. 

NO~'A: La pérd_i.clu. de la función es usualmente determi-

nada por palpaci6n digital. Todos los dientes 

cxceplo restos radiculares son calificados. 
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Los valores individuales de cada diente se suman y se 

dividen entre el total de dientes examinados para obtener 

el valor promedio. Si existe duda en cuanto al valor co 

rrecto ae un diente, siempre se elige el va.lar menor. 

Esto da al indice una caracteristica conservadora. 
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5,3 MATERIAL 

HLA- Testplatte/ Placas HLA (~ehring Institut), 

Kaninchen-Komplement/ Complemento de conejo (Titer 1:4). 

(Behring Institut). 

Herapina Sódica 1,000 U.I. (Riker, S.A. de c.v.). 

Solución de Hanks. 

Eosina Y.· 

Solución de Formaldehido. 

Aceite de Parafina. 

·Agua Bidestilada. 

Hamilton-Spritze/ Jeringas de Harnilton (Hamilton Company, 

Reno, Nevada) . 

Invertoscopio Swift Instrument International. 



5 .4 METODO 

5.4.1 PRINCIPIO 

La incubación de linfocito's humanos viables con anti-· 

sueros HLA causa reacciones sero16gicas con antígenos ho­

m6logos de las células. Al añadir complemento se indu-­

cen cambios en la estructura de la membrana celular que 

pueden ser visibles por medio de colorantes. 

Las membranas alteradas permiten al colorante pene--~ 

trar en la célula: Las c€lulas alteradas incluyen colo-

rante (reacción positiva) ntientras que las no afectadas, 

no incluyen color (rcacci6n negativa). 

Una reacci6n positiva a un anticuerpo específico de-­

muestra la presencia de antígenos hom6logos en los linfo­

citos examinados. 

Lo~ reactivos y soluciones usados deben estar libres 

de plaquetas, granulocitos, microorganismos y partículas. 
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5.4.2 PREPARACION DE LMJLl\ f\UoSTRA Y SEPARACION DE LINFQ 

CITOS. 

De 10 rnl. de sangre freso~•sca obtenida por venopunci6n se 

aislaron cultivos puros de 1:1 llnfoc:L tos, 

La preparaci6n de la mue:ouestrn se realiza a una temperat~ 

ra de 1B-20ºC. 

Se requieren de 2 a 5 mllnml. de sangre heparinizada o des­

fibrinada. 

Diluir esta sangre en iggligual ve:::> lumen de soluci6n de ----

Hanks. 

Depositar 3 rnl. de Ficoliooll·pac;p.:ie (Pharmacia Fine-Chomi-

cal, Sweden), en un tubodtbo de ensaye sil iconizado. 

Añadir cuidadosamente 4 ~ 4 ml. d.e sangre diluida sobre el 

Ficoll-paque. Las solui()lucione: s no deben mezclarse. 

Centrifugar a 400 X g, o. durante 30-40 minutos a 18-20'C. 

Se formarán cuatro ca¡rn:li9as bieri definidas. En el fondo-

del tubo se sedimentará:h:ri'in crit:.:rocitos y granulocitos, 

Sobre éstos, el Ficoll·:·il-paque _ 

La capa blanquecina concorrcspori..de a los linfocitos, la ca· 

pa superior es plasma cscmu1oe11cialrn.e::ntc libre de c~lulas .. 

37 



5.4.3 PROC:::EDIMIENTO DE LAVADO DE LINFOCITOS. 

. . . 
Usando una pipeta dE.e Pasteur los .linfocitos son transf~ 

ridos a un tubo de ensaye limpio.· Se debe tener espe· 

cial cuidado de, al:. recol.ectar los linfocitos, no cent~ 

minarlos inecesaria.mente con plasma que es rico en pro-

teinas o con Ficolll-paque que provocaria inclusión de -

granulocitos en nuestro cultivo. 

Afüi.dase cuando mcn=s tres voltlmcnes de solución de Hanks 

al tubo que contie::ne los linfocitos. 

Con una pipeta de :Pastellr rne'zclense suavemente ambas so -

luciones. 

Centrifugar a 60-L O Oxg durante 10 minutos a 1B-20ºC. 

Remover el superna-dante. 

Suspender sobre cL bot6n de linfocitos en 6-B ml. de sol.u 

ci6n de Hanks, y roezclar suavemente. 

Centrifugar a 60-LOOxg durante 10 minutos a 1B-20ºC. 

Remover el supernt:3.dante. 

Los linfocitos cst~n listos para ser suspendidos en el 

medio apropiado paríl :55u estudio. 

La solución obtcn..=ida contiene 95±. 5% de cl!lulas mononu--

cleadas. 

95± 
3± 
s± 

5% viables 

2% de granulo citos. 

2% de eritro~itos. 

O. 5% del total d= plaquetas de la sangre permanecen en. la 

suspcnsi6n (Pharrraacia F inc-Chemical AD. Swed9n) . 
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5.4.4 PROCEDIMIENTO PARA LA PRUEBA DE CITOTO 

XICIDAD EN PLACAS HLA. 

(De acuerdo a Terasaki, P.J., 1974). 

Ajustar la suspensi6n de linfocitos en soluci6n de Hanks 

a 2000 células por microli tro ( pl ) • 

En cada orificio de las placas depositar con una jeringa 

de Hamilton 1 ,ul de agua destilada. Después de 5 minu-

tos cubrir con una gota de aceite de parafina para prev~ 

nir la evaporaci6n. 

Mezclar la suspensi6n de linfocitos y colocar 1)11 deba-

jo de la gota de parafina. Incubar por 30 minutos a --

temperatura arnbientc. 

Añadir 5 _..ul de complemento de conejo a incubar durante 

60 minutos a ternpera tura ambiente. 

Añadir 3 .J..ll de eosina Y acuosa al 5%. Dos minutos de~ 

pués añadir B ..111 de formaldehido (35-40%, pH 7) para -­

detener la reacci6n. 

Colocar un cubreobjetos de 50 X 70 mm. sobre las prepar~ 

cienes de la placa. La lectura se deberá cf ectuar con 

Un invertoscopio con contraste de fase. 

En el control positivo el 100% de las células debe teñir 

se. El control negativo contiene de 0% a 10% de célu-­

las teñidas. 
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6. RESULTADOS 

En el grupo de pacientes .· (n=ll) el locus HLA-A2 está -­

presenté en 6 de' los casos (54. 5%) y el locus HLA-A28 en -

5 casos (45.4%). 

La distribuci6n porcentual de estos loci en la poblaci6n 

mexicana es para HLA-A2 de 44.3% y para HLA-A28 de 5.9% --­

(M.P. Baur and J. A. Danilous, 1980). 

Importante diferencia se observa en·el locus HLA-A28, en 

tre la frecuencia en los enfermos y en la poblaci6n mexica­

na (45.4% y 5.9%) respectivamente. 

El locus HLA-Cw4 se present6 en 6 pacientes (54.5%) mien 

tras que su frecuencia en la población es de 39.3% -------­

(M.P. Baur and J. A. Danilous, 1980). 

Los loci HLA-A2 y HLA-A28 se presentaron combinados en -

un paciente; los loci A2 y Cw4, en 2 pacientes; y los loci 

A28 y Cw4 en 4 de los enfermos. 

Las edades del grupo de pacientes fluctuaron entre los -

18 y 30 años con un promedio de edad de 24,8 años. 
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Las edades de los hombres fluctuaron entre los 22 y --

27 años (Promedio 24. 8) y de las •mujeres entre 18 y 30 a-­

ños (Promedio 24.8). 

Fueron investigados 5 mujeres y 6 hombres. La distri 

buci6n de los loci a discusión fué uniforme en hombres y -

mujeres. HLA-A2 en 3 hombres y 3 mujeres, HLA-A28 en 3 

hombres y 2 rnujere·s, Cw4 en 3 hombres y 3 mujeres, y comb!_ 

naci6n de HLA-28 y Cw4 dos veces en hombres y dos veces en 

n\ujeres. 

Los resultados son presentados en ln Tabla 8 
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TABLA 8 

DISTRIBUCION DE LOS LOCI HLA-A, B y C EN· PACIENTES 

CON ENFERMEDAD PARODONTAL AVANZADA 

PACIENTE EDAD SEXO HLA-A B c 

ARC 23 M A2 B12 B14 Cw2 Cw4 

LC 30 F A2 All 85 BB Cw2 

GCH 25 F A28 All B12 BB cw4 

LGG 22 M A28 Aw30-31 Bw35 B27 cw4 

·JLM 27 M A28 A25 814 BB Cw4 

AME 26 M A9 Aw23 B12 B15 

ENC 30 F A2 Bw35 Bw6 Cw4 

PMM 29 M A2 A28 B5 Bw4 Cw2 

ELS 18 F A2 B15 Bw6 

VHR 22 M A2 Bl 7 Bw16 Cw2 

LGG 21 F Al A28 Bw35 Bw6 cw3 Cw4 

FRECUENCIA EN PACIENTES * FRECUENCIA. EN LA POBLACION MEXICANA 

HLA-A2 

HLA-A28 

llLA-Cw4 

EDADES-

(n=6) 

(n=5) 

(n=6) 

18 a 30 

54. 5% 

45. 4% 
54. 5% 

años (x=24.B) 

44. 3% 

5.9% 

39 .3% 

ASOCIACION A2-A28 (1 caso) 

A2-Cw4 (2 casos) 

A28-Cw4 (4 casos) 

* (M.P. Baur and J. A. Danilous, 1980) 
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7. DISCUSION 

El estudio de los antígenos del sistema de histocompati­

bilidad HLA participantes en la respuesta inmunológica y o-­

tras interacciones celulares, fueron investigados en nues--­

tros j6vencs pacientes con destrucci6n avanzada de los teji­

dos parodonlales. 

En investigaciones realizadas por Kaslick en 1975 y 1980 

en pacientes con parodontitis avanzada, el locus HLA-A2 fué 

detectado con menos frecuencia que en los pacientes sanos, -

reportando este autor una diferencia estadfsti.ca significan­

te en la incidencia. Estos resultados contrastan con los -

de Reinholt (1977) quien no encuentra asbciaci6n alguna en -

relaci6n al locus HLA-1\.2 en grupos similares de sujetos in-­

vestigados. 

En nuestro estudio el locus HLA-1\2 está presente en 6 de 

los 11 pacientes cxamin.:idor;, con una incidencia del 54. 4%, -

sin embargo, de los grupos antigénicos investigados 11LA-A, B 

y e, el locus HLl\-A2 es el n1c1.s frecuente en la poblaci6n me­

xicana con una incidencia del 44 .3% (Baur, 1,980). 
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El locus HLA-A2 se encontró con similar frecuencia tan-
. . 

to en nuestros pacientes jóvenes con enfermedad parodontal 

avanzada como en la población. 

Reinholt tampoco detectó asociac:i.6n .alguna entre HLA-A2 

y la parodontitis juvenil. Estos ·resultados se contradi--

cen con lo reportado por Kaslick en 1975 y reafirmado en 

1980, quien inclusive obtiene en su análisis estadístico 

asociación significante entre HLA-A2 y la parodontitis avan 

zada. 

Importante asociaci6n reporta Reinholt en 1977 entre 

pacientes con diagn6stico de parodontitis juvenil y el lo--

cus llLll-1128. En nuestro estudio el locus IILl\-A28 se detes_ 

t6 en 5 de los 11 pacientes, esto es el 45%, siendo que en 

la poblaci6n mexicana este locus tiene una incidencia del -

5.9%. Los resultados de nuestro estudio concuerdan con --

los obtenidos por Reinholt, sin embargo nuestros pacientes 

no fueron todos diagnosticados canto parodonti tis juvenil. 

La asociación encontrada entre HLA-A2 y nuestros enfer-

mas con lesiones parodontalcs avanzadas y l~ concordancia -

en resultados con los presentados por Reinholt nos inducen 

a realizar estudios similares tendientes a conf irmnr o dese 

char dicha rclaci6n. 
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Los sujetos investigados fueron seleccionados debido al 

contraste presentado entre la avanzad~ des~rucc:Í.óri de los -
-·... ·. ·-' 

tejidos paro don tales y la j'uvenf~d de los pacientes. 

Para futuros estudios será indispensable establecer con 

absoluta precisión nuestros diagnósticos considerando las -

caracteristicas patognomónicas de l.os diferentes ·tipos de -

parodontitis para así integrar a los pacientes en grupos -­

más definidos. 

Este estudio reporta nuestros esfuerzos por conocer a -

fondo las características y desarrollo de la enfermedad pa-

rodontal en la poblaci6n mexicana. Nuestros resultados --

deben ser interpretados con reserva. Mayores muestras y -

verif icaci6n de resultados con otros laboratorios son nece-

sarios antes de ser usados en el diagn6stico. 
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8 SUM1\RIO 

La importancia biol6gica del Sistema HLA (The Human Leu­

cocyte Antigens) radica en el papel dominante que juega en -

la ~upervivencia de trasplantes de tejidos, participando --­

tambi~n en numerosas interacciones celulares, en la respues-

ta inmunol6gica y en el desarrollo y susceptibilidad a enfer 

medades. 

Un grupo de 11 enfermos (6 hombres y 5 mujeres) con par~ 

dontitis avanzada (Indice Parodontal PI superior a 6) de ed~ 

+ des entre 18 y 30 años (promedio 24.8- 3.9) fueron selcccio-

nadas. La avanzada destrucci6n de los tejidos del parodon-

to contrastando con la juventud de los enfermos, nos .condujo 

a investigar factores sistématicos predisponentes con proba-

ble base inmunogcn6tica. 

El locus HLA-A2 se repite en 6 de los 11 pacientes exami 

nadas (54%}, sin embargo, este locus está presente en el ---

44.3% de la población mexicana ,(Baur, 1980). Kaslick -----

(1975, 1980) reporta una rcducci6n significante del locus --

HLA-A2 en el grupo de pacientes con parodontitis. ---------

Reinholt (1977) no encuentra asociaci6n alguna. La inciden 

cía del locus llLl\-1\2 en nuestros pacientes concuerda con la 
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frecuencia existente de este '1ocus· en. la poblaci6n. 
. . ··: .. ~ : . : ' . . . . --.. '_ . . : . . . . . .. 

El locus HLA'-A28 se presenta ep 5 pacientes (45.4%)--

siendo su frecuencia en' la p6blac:Í.61{~~1 5.9%. Este re-

sultado y la asociaci6n del locus HLA-A28 con parodonti-­

tis juvenil (Reinholt, 1977) nos obliga a revisar nues--­

tros diagn6sticos y las caracterfsticas patognom6nicas de 

los diferentes tipos de parodontitis para integrar a los 

pacientes en grupos mas definidos. 
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