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INTRODUCCION. 

El DERMOGRAFISMO tamblón conocido como DERMATOC:RAFISMO, o piol 

taynda. es una forma do urticaria física ( 1 J, n la cual so 

defino en la litoratura, como una rospuontn do inflamación 

nnormal a un trauma local moderndo ( 2 ). 

Lns urticarina físicas son un subrrrupo de urtlcarlns c1ónicao, un 

tas cualos la inflamnc1ón puede sor lnduc1c.1n por ostimulou 

físicos. El frío. el calor, la pteslón, la vibrnclón, la luz. i:!l 

agun, ol cJerclclo y el aumento do ln temperatura corporal. han 

tfemostrado ser eslimulor. provocadores ( 3 ). 

El dermugraflsmo se puodo p1cG011tar on ol ¡,5 al h % do la 

población uann si se ejurl:U una fue1zn ~xcltadora sufJclente, por 

oso algunos autorou, dosc1 lb,>n al dt>rmocra.flmao como una 

rtH1puos ta f 1 s io lógica oxago r adn ( :i ) • 

Warln Chnmplon. han pontulndo la oxlatencla de al monos dos 

tipos de dermo~raflsmo: nl dormograflsmo simple por las 

caractcristic¡1s do la plol } y al dormoeruf lumo stntomhtico. en 

cual puedo estar !mpl ic:nd!J un mocanínmo de rcspuc~ta 

lnmunolóelcn 4-5 ). El dormoeraflsmo olntomático puedo sor 

dlforencludo dol tipo sirnplu por lo presencia do prurito y por 

ol umbral dol estimulo ittJo so roqulore parn inducir In 

lnfJa~nción 6 ). 



Por las dlíorontes doscrlpclones ol dormograflsmo se ha 

clastflcado on ( 1 ): 

En 

Dermor.rnflsmo simple. 

Dormogrnílsmo t:>lntomáltco. 

Ocrmograflsmo folicular. 

Oermograf inmo tardio. 

Onrffiugraflsmo col lnórglco. 

Dí'rmo~rnfismo proclpltado por el frío. 

Dcrmografl!..imo inducido por al oJorclclo. 

[)1•tm0Rr;1f1umo r1>Jo. 

Durm'1¡~r.1fli;mo nmnrlllo. 

Dnrmu1:raflumo blanco. 

Ucrmogruflsmo negro. 

lnu formas de dormograflumo uo han invf>ntlgado 

mr.canlsmos inmunológicos. En algunas formas do urtlcarlns 

flalcas se ha reportado la transferencia paHlva de inmunidad por 

lgE ( 3 ) • 

En baso a los trabRJos de Ebk«?n y cols. utilizando un tonómotro 

<le piel dluoñado para medir el estimulo que 1nduco ol 

dermograf1smo, se lloC"6 n. unn doflnlción cuonlltutiva, slcmdo 

ósto la ocurroncla do una Jnflomnclón do mm o mfig de dl6met10 

con ol uso do una fuorzn oquJvnlenL~ '' 400 e K cm~ o monos. 

'. 



Usando óatos crltorloc, so cstablocl6 la pravaloncla del 

dermorrruftsmo on ol t .5 "de la población on general, del 2.1 % 

~n lndlvtduos con rinllts alórgica y del 7,4 % do paclontos con· 

urticaria crónica ( ·¡ ). 

D~RMDGRAFISMO SINTOMATICO. 

El dermograflsmo sintomático tlone una lnc\doncla dol 2 al 5 % en 

la pohlaclón g1moral. poro sólo un pequPño nümoro lo mnnlflc~ann 

clínicamonto ). Para flnoa do Ulac-nóstico dlromo!i qUl? el 

dermograflsmo stntomótlco es aquel quo na menlfln~;ta siempre ante 

est1mulos fisicos, quo so acompafia do p1urltll y <:ausa ~oleatlos. 

La <:11u:1n precipltonto os una presión fuorto sobre la piel. ol 

tlumpo on nparocor ea de 2 e b minutos y su duraclón puodo nor de 

medlil hora hasta trns horas. l.os síntomas locales incluyen Ja 

hinchazón lineal prurlto 1-J ) • En t'sto tlpo de 

dormograflsmo se ha demostrado la transferencia pasiva por lgE 

8-·9 ). Sln embargo tambión sa ha descrito la modlnclón por fgA e 

lgM ( 10 ) • 

Se han doscrlto casos do dermoc:raflsmo severo con niveles de 

h1stamlna plasmática clavada l t ), V se hun reaUzado trnbuJor.. 

para demostrar la oficacln de los antagonl~tas do lo9 rocoptorc5 

111 y H2 on los paclontes con dermoeraflsmo slntomótlco ( 12-13 ). 



Se hn plnntondo ln controversia de que ol trnumn tJesenGBdr.na 

\nfla•aclón y prurito un.paclontes cun dermocraflsmo. Por lo que 

se hn propuesto ¡., hlµótesls <.te que ol rrnumn lnrlur,.. 1-. 

libr.raclón de nnlígonos que lnteraclúan con los 11nticuorpos lrrE 

fijados A la mcmbrtrna dol mataocl to ( H ) y con ln par t iclpaclón 

del calcio quo cnuca la liborac16n de grilnulos nwdladoros 

vnsonctivos tales cuma ln hlstn.uilrrn. leucotrlenoa, hepnrtnn y 

brndlc\nina. aci como la ;;ustancia P ( lti tH ). 

En otros estudios or1ontudoH ~ detormlnnr si existo partlclpaclón 

dHl complom,Jnto, no hn sido posible oxclulr c.omplotamcnto l~ 

parttcíoacl6n del corn~ilmaento en la roncc:l6n de la inflnmn.cl6n 

tic 1 de r mog r a f 1 mno { 1 9 ) • 

nronthnach cols, lnvestlgaron la historia nnturnl del 

df.!1mo1!'rtti1smo s1ntuwlilicu uu un grupo de pac:iontn::; do 2~ a 1'J 

nños, con udod promedJo do 52 nños y m.\yor frecuencia de 20 n JU 

años de edfld, La duración promedio do la slntomatolo1tia fué do 5 

año!l r nngo do 3 a 4 7 mosoo ) y no so dumas t r ó a.soclac J.ón con 

atopin. tmformednd slHtémlcu, alergia a medicamentos o nlimontos 

), un controvorGla con otros autores quo han doscrlto 

dermorrrnfl9mo sintomótlco asociado a nlorgla a la pcnlclllna ( 

). En ol grupo de paclontes «lstudiados por Uroathnoch, sólo 

repo1 ta ron una tdHtor la fnm.11 tnr oo ur ticu1 \a crónit;a o a1!uda 

nincún paclontc tuvo una historia fnmil1nr do dermogrnflsmo 



sintomático ( 2 ). 

Pone a quo os una entidad frocuonte, no hay estudios onceminados 

a mostrar tondoncla horodltarla dol padeclalenlo. Y hasta ol 

momento no hay on la lltoratura 1oportos de canoa clinlcos do 

dormocraflnmo familiar. 

So han roollzado oatudios con el prop3nlto do oncontrnr una 

asoc1nc.l6n ontre los diforcntos tl.poa cllnlcos do atopiu y 

marcadores conótlcoo dol complejo aayor de histocompatlbilidad 

del humano N.HC-Hl..A ), outabloclendo resultados do controvArsla 

20-2·1 ). El sistema MHC-HLA. os do gran ut1lldod para la 

snlocclón de donadores paro trBnsplantes de órganos y la 

dotormlnaclón do riesgo rolatlvo en diversos padecimientos ( 28 ) 

En ósto trabajo se PIOPUGO rcnllzar una evaluación genética de 

asociación entre ol dorsografls•o slntoaático familiar y los 

antigcnon HLA por medio del análisis do la segregación do sus 

hnplotlpon. 
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1. - Presentar Los casos Clinlcos de 20 miembros de una familia 

con dermograf ismo sintomático. 

2.- La descripción del Brbol geneológlco incluyendo a la 

totalidad de los miembro~ de la familia. 

J.- Evaluar nl dormoeraf lsmo sintomático familiar y los antigenos 

l!LA por medio del mótodo de mlcrollnfocitoxlcidad para valorat el 

probable papel dol llLA en éste padecimiento. 

TIPO DE ESTUDIO 

Es un estudio descriptivo. observacional y transversal. 
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CRITERIOS DE INCLUSION 

Todos los miembros consanguinoos de la familia n ostudlar, 

tengan o no der•ogrnf lsmo slnto•átlco. 

CR 1 TER IOS DE NO 1NCl.US1 ON 

Aquellas personas que vivan dentro de la familia pero quo no 

tengan lazos consanguinoos. 

MATERIAL V METOIJOS. 

PROCEDIMIENTO 

Se conoce el caso único de 25 personan de una misma familia que 

presentan dermograflsmo sintomático, las cuales fueron captadas 

en el Servicio de Consulta Externa del Servicio de Alergia e 

Inmunologia Clínica del Hospital tle Especialidades del CMN. 

Algunas de óstns personas actualmente se encuentran radicando en 

el Estado de Couhulla, México otras en el mismo Distrito 

Federal. Este hallazgo sirvió para hacer un analisls gonétlco y 

valorar el probable papel del HLA y la implicación inmunológica 

dol padocimlento. 



Se reallZ6 ol arbol gcneal6g1co a la fnmJlla incluyendo a todos 

Gus mio11broa consancuinf:!OB para evaluar lo forma do tronmnislón 

senéticn. Ou dot.,ct6 y conf lraó do manara clinlcn y por medio de 

éxaaenes de la1Jorotor1o n 1os miembros quo prustJnton 

dcrmor.-raC 1Sl'llo sin tomó t leo. Se !Cfi roalizó a todos ellos una 

hlstor la el in lea gene rol y uno drtfocadn a padecimientos 

l\Jér1t1C09 • Una voz obtenida se procBdió a roc;luta: mues tia~ 

sérl~as para la roallznc16n do la técnica de llLA. La 1eolización 

de dichas nctlvldadoc estuvo curgo de los propios 

1nvostigadores. La realización do la tócnica de 

mtcroilnfocltoxtcidad antuvo a cargo d~l Departamento Cl1ntco del 

Laborntorlo de lr1munalo~ia del Hosp1tal de L~peclalldades dol 

Cuntrt1 ~ódico d~ Ocrldente en GundalaJarn Jallnco. Moxlco. 

Los datos do la tliotorln Cltnica general y aler&ológlca para el 

caso fueron: OQmbra del paciente, odnd. Gexo. ocupaclon, estado 

civil, antecedentes hereditarios ramillnros de interés, 

l1nclc11do onfisls en atoplon. tolas como dermo~rafismo. eccema, 

u:ticarla, rinitis y/o asma bronquial alérgica. h1parsensibllidnd 

a alimontos o medicamentos. Antecedentes porsonnles no 

patoló~lcos talos vomo actividades diarias, trnbnJo, ostudlos, 

deportes, hhbitos hig1én1Lo-dlotét1cos, habitación. etc, tratando 

de cvirlenclnr ol~ún factor rclacionndo con su padecimiento. Asi 

mismo loa anteceden ten personnles pntolÓfflCos tales como 

Jnfoccionos recurrentoa, parasitosis, c1nformodnd~s autolnmunes, 

astado de salud en cenoral, clruglas. trnumotismon, trnnsfu3ioncs 
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sanguinenu. onfermed~des sistémicas, etc, quo nos orienten a la 

explicación probable do la causa de su padecimiento. 

fuá importante la reallzaclón del análisis del padecimiento 

mediante la elaboración de un detallado interrogatorio acerca del 

lnlcio, tlecipo do ovo lución. remlsionos, exacerbaciones. 

sintomatologia manifestada, factores p r ec l p 1 tan Les, para 

clasificar a quo tipo de dermocraflsmo corrospondiu. Sü hizo un 

lnterrogatorto dlrigldo evaluar los diferentes aparatos y 

sistemas¡ así como la voloración de éxamenos de laboratorio 

previos nctualos. Se anotaron cutdadosamonts datos aceren de 

terapéuticas empleadas y su efectividad. 

So realizó una exploración física completa geno1al, buscando los 

signos del dermorrrafismo sintomático mediante tonomotrias en la 

plol. Todo lo monclonado anteriormente se realizó en un formato 

ospecial do recolección de do.tos, como se muostra en el Rnexo 1. 

Se procedió a la toma de muestras snneuineas de 15 ml do sangre 

poriférlca para la roallzac16n de la tip1ficac10n do HLA. 

siguiendo la técnica do conservación por frio para su 

tranRPortac16n al laboratorio. En el o.nexo 2, se muestra la 

doacr1pc16n de ln técnica de mlcrollnfocitoxicldad realizada. 
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Una voz realizada la tlplf1cac1ón de antigonos HLA los 

pacl~ntes po1todoros de dermograflsmo slntomBtico ~u ~1uceU1U a 

analizar los resultados. El método seleccionado para el anéllsls 

de da ton fué modlante un anillsis de frecuo11clos y su 

represontacl6n mediante tabla~ dn frncuencten P~tndistlca5. 

Se presentan lo5 casos clinlcos Junto la elaboración del árbol 

genealógico y los resultados del HLA. 



RESULTADOS. 

So ostudlarun un total de 19 mloabros do una mlsmn familia 

consangulnoa de un total de 25 lntegrnntos. Los cualos en su 

totalidad presentan deraograf isao sintomático dlagnóstlcndo 

mediante la clinica y óxaaenes confirmatorios. La razón del 

número de porsonas estudiadas se dobló e ln lmposlbllidud de 

juntarlas por radicar en diferentes cludndeo dol f.stnrto do 

Coahulla, México. 

De los 19 lnd1v1duos estudiados 11 son ho•bros ( 58 " ) y 

mujeres 42 " ). La edad proaed1o fué de 21 años de edad 

rango de a 80 años ). Ninguno presentó datos personales no 

patol6glcos do lntorés para ol caso y eólamcnte dos personas 

presentaron antecedentes personales patol6clcos: cataratas en 

nmhos ojos y colelltlasls aguda que ameritó colectstectomin en 

una persona hace 2 años. 

En 10 sujetos 52.6 % ) se dotoct6 antecedentes de atopin ( 

nnoxo 3 ) distrJbuidou de la ~igui~nto manera: 

Rinltls alérgica 7 pacientes ª 36.8 ~. 

Asma bronquial paciontes = 26.3 %. 

Dormatltis atoplce paclonto~ 5.2 ~. 
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En relación a los antecodentos de atopia personaloe los 

diagnóstlcoe so realizaron mediante elovaclonos de lgE sórlcas y 

la apllcac16n de pruebas cutáneas con alcrgenos habiendo 

resultado positivos. En todos los casos se los aplicó 

lnmunotornplo trnpeciflca con los nlorgenos ldentlflcadoe con 

buenos resultados, encontrándoloa al momento do la entrevista 

aslntomátlcca. 

Otros tipos do a top la ropor todos son: en un caso choque 

anaflláctlco durante la apllcac16n de pruebas intracutáneas con 

alergenos, h1poreenslb111dad 7 prurigo por insectos, 

fotosonslbilldad, ecceaa 7 alergia allaentarla en varios miembros 

do ln fanllla. 

La forma de transmls16n ~enétlca es de aanora autosómlca 

dominante oxpresada en la totalidad de los •ie•broe consangulneos 

do la familln anexo 5 ). Los •iombros afectados son 25 sin 

predilección de sexo. 

En todos los caeos manifestaron qua lo evoluc16n dol padocimlonto 

ha sido durante todo su vida con oncazog poriodos de romlslones 

pero nunca dosapareclondo la slntomatologia. En todos loa caeos 

se comprobó dormograflsmo sintomático. siendo el eatimulo 

prlncipnl do provocac16n unn fuorzn de pron16n menor o 
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equivalente a 400 mi x cm7 medlnnto tonomotrlns uobro la plol 

voriflcada al •oaOnto do Ja roali1.uclon do la historia clinlca. 

La asoclaclón con loe hap1.otlpos HLA A, B y e ruó de ln slgulonto 

manara ( anexo 6, 7 y 8 ) : 

HAPl.OT 1 PO A: 

Al en 9 paclontoo ( 47.3 % ), A2 en 15 ( 78.9 % ), A3 en 2 ( 10.5 

% ), A9 on 3 ( 15.7 % ), AlO on I ( s.2 % ), Aw3 on 1 ( s.2 % ) y 

A28 en I paciente ( s.2 % ). 

HAPLOT 1 PO B: 

B5 en 8 pacientes ( 42. I % ), 87 on 3 ( 15.7 % ), 812 en 2 ( 10.s 

% ) • D 14 on 5 ( 2 6 • 3 % l. B 16 on 13 ( 6 8. t % ) • ll 18 on 1 ( 5. 2 % 

). B35 on 2 ( 10.5 % ) y 840 en 1 pnciento ( 5.2 % ). 

HAPLOTlPO e: 

CW4 on 5 pacientos ( 26.3 % ). 



OISCUSIDH. 

El mecanismo exacto del dermograflsmo no es claro. Se ha propuel 

to la hipótesis de que el trauma Induce la liberación de antlge­

nos que lnteractOan con los anticuerpos lgE fijados a la membra­

na del mastoclto y con la participación del calcio que causa la_ 

llberaclón de granulas mediadores vasoactlvos tales como la his­

tamlna, leucotrlcnos, heparina, bradlclnlna, asl como la sustan­

cia P ( 14-15, 18, 31-32 ). 

Oermograflsmos esporadlcos se han asociado con muchas condiciones 

fisiológicas y patológicas, que Incluyan la urticaria plgmcntosa 

, mastocltosis, hlpertlroidismo o hipotiroidismo, enfermedades -

infecciosas, diabetes mellitus, fenilcetonurla, hipersensibilidad 

a medicamentos, escablasls, picaduras de Insectos, embarazo y la 

menopausia temprana. Los slntomas pueden durar desde pocos dlas 

o semanas hasta dos a~os o mas ( 1, 33-34 ). 

El dermograflsmo ocupa aproximadamente el 8.5 i de todas las ur­

ticarias flslcas y tiene una prevalencia de 4 a 5 ' en la pobla­

c Ión general (1, 35 ), Junto con otras urticarias flslcas, como 

son: las Inducidas por calor, el frto, el sol, por la exposición 

al agua y las producidas por la vibración ocupan el 3.4 i de to­

das !as urticarias ( 35-41 ). 
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Se ha reportado una herencla autosómica domlnante en una pequena 

proporción de pacientes con urticarias flsicas, ésta incluyen las 

urticarias por calor. frlo y agua. Estos casos de urticarias f! 

millares se dlst!ngen por la aparición temprana de s!ntomas en -

la Infancia, constancia y severidad de los s!ntomas y un curso -

largo durante toda ia vida, ésto en contraste con los casos esp2 

radlcos de urticarias flsicas, las cuales aparecen en edad tardla 

, var!an en severidad y en el tiempo de desaparecer ( 37, 40, 42-

45 ) • 

Se ha reportado el primer caso de un dermograflsmo familiar en• 

la literatura. El patrón de herencia se mostró una forma autos~ 

mica dominante, donde 4 generaciones sucesivas est!n afectadas, 

pero sólo 5 miembros de 16 que componen la familia estan afecta~ 

dos, sin embargo, la historia familiar y el reporte de caso e! 

t! Incompleto ( 46 ). 

En éste trabajo, se presentan los casos cllnicos de 19 miembros_ 

de un total de 25 de una familia con dermografismo slntomattco,_ 

se describe el arbol genealógico de la misma y se valora el pro­

bable papel del HLA en éste padecimiento. Encontramos una corr~ 

!ación con los reportes previos acerca de la historia natural de 

la enfermedad, siendo la edad promedio entre za y 30 anos de edad 

( Z ). A diferencia de otros reportes ( z, 47 ) encontramos una 
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una elevada asoclaclón con atopla, siendo las mas lmportantes la 

rinitis y asma bronquial ( 36.8 1 y 26.3 1 respectivamente l a -

diferencla de las localizadas en piel ( 5.2 1 ). No se encontró 

asociación con enfermedades sistémicas, lnfecclosas o parasitarl 

as concomitantes al dermograf ismo. Como se hab(a descrito prevl 

amente el dermograflsmo corresponde a una urtlcarla f!slca fami­

liar con aparlción de s!ntomas desde la lnfancla y la evolución_ 

del dermografismo ha sido durante toda la vida de los pacientes 

con escazos periodos de remisión ( 37, 42-45 ). 

En todos los casos se demostró dermograflsmo sintomatlco y la 

forma de transmlsión genétlca se comprobó una herencia autosóml­

ca dominante mediante el analisls del arbol genealóglco en 4 ge" 

neraciones sucesivas, misma que concuerda con reportes previos -

acerca de ésta forma de transmisión ( 46 ). 

Debido a que todos los mlembros se encuentran afecLados no fué -

poslble realizar la tlplflcaclón de los antlgenos HLA en sujetos 

no afectados para confrontar los datos obtenidos. Sln embargo, 

los resultados muestran una asoclación slgniflcatlva para los h~ 

plotlpos HLA A2 ( 78.9 1 ), 816 ( 68.4 1 ), Al ( 47.3 1) y 85 

(c42.5 entre los mas lmportantes. Este es el prlmer traba" 

jo que reporta el anallsls de HLA dentro de las urticarias f!sl• 

cas famillares ( 37, 42, 45-46 ). 
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Estos resultados no muestran conclusiones definitivas, puesto que 

no conocemos si en realidad éstos haplotipos son marcadores dis­

tintivos de la enfermedad o si sólo son haplotlpos de ••oclaclón 

familiar distintivo. 

Futuras direcciones en la investigación de éste padecimiento es. 

taran enfocados a realizar tipificaciones HLA en sujetos afecta­

dos y miembros sanos de una misma familia para valorar un marca" 

dor genético significativo. Se propone éste trabajo de investi­

gación como un estudio piloto para futuras investigaciones sobre 

haplotipos HLA y dermograf ismo sintomatico. 
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CONCLUSIONES. 

Esto os un r.!studlo piloto que muestra unn asociación entro 

asoclac16n 

slntoaátlco 

entre los 

horodltarlo. 

haplotlpoa HLA y ol dermogrofigmo 

Se reporta el caso único de 

~nnlfeatoc16n de la onfermedad en la totalldod de 25 miembros do 

una misma familia, comprobando una foraa do tranom1s16n ~enótlcn · 

autos6a1ca dominante. Lou haplotlpoe encontrados con mnyor 

frecuoncln fuoron: Hl..A AZ 78.9 "· 816 68.4 "' Al ~ 47.3 % y 

85 42.5 %. La afecc16n on lo totalidad do los miembros do la 

familia 1mpldl6 roallznr unn tlplf1cnc16n en sujetos sanos para 

comprobar une. corrolec16n slgnlflcatlvn. Sin eabargo, {uJtos son 

resultados proli•lnaree para futuras lnvoatlgnclonoe do 

asociación de haplotlpoe HLA y dermograflsmo sintomático. 
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ANEXO ~· 

HOJA DE RECOLECCION DE RESULTADOS 

DERMOGRAFISMO HEREDITARIO SINTOMATICO Y ANTIGENOS HLA 

~~~::o DE LA FAMILIA SEGUN EL ARBO~D~~NEALOGI~~xº~~~~~~~ 
ANTECDENTES DE ATOPIA FAMILIAR~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS DE INTERES~~~~~~~~ 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS~~~~~~~~~~~~~~-

:~~!T~~T~~~~~~A(~~?) (~~~>~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

~i~~~~~~~ie~¿~~!gAA(~~~l~~!~·~N~T~O~S~(N~O~)~(S~I~)~~~~~~~~~~~ 
OTROS TIPOS DE ATOPIA (NO) (SI)~~~~~~~~~~~~~~~~-

HISTORIA CLINICA DEL DERMOGRAFISMO: 

TIEMPO DE EVOLUCION:~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

!~~gI~~I~~s~g~E~~~T-I_C_A_R-IA~~(N-O~)~(S~I~)~~~~~~~~~~~~~~~ 
~ig¿cii~ND~~~R!~~~~~;RIA:~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

~~~~~~~E~~~~sp:~~¿~;.~-0-S_C_O-~-IC_O_M_I_T_A_N_T_E_S~(-N_O_)~(-S_I_)_:~~~~~~~~ 
DESCRIPCION DE LOS SINTOMAS ESPECIFICOS:~~~~~~~~~~~~ 
EXAMENES·DE LABORATORIO PREVIOS:~~~~~~~~~~~~~~~~ 
EXPLORACION FISICA GENERAL:~~~~~~~~~~~~~~~~~~­
EXPLORACION DE LA PIEL:~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

RESULTADOS DE LA TPIFICACION HLA:~~~~~~~~~~~~~~~-
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AllllXO 2.-

TBC!IICA DB TIPIPICACION HLA POR MEDIO DBL METODO DB 
.MTCROL YNPOCITOTOXICIDAD ( 2 q 1 : 

- Se toma sangre venosa 10 ml con heparina de 1000 U. o se 
desfibrina pOr medio de rotacioÍl con perlas de vidrio. 

- Se diluye la sangre con un volumen igual de solución de 
Hanks normal. 

- Se estratifica la sangre diluida ( 7. 5 ml ) sobre una soluclÓn 
de ficoll-hypaque o de lymphoprep. 

- Se aspira los linfocitos que formen un anillo blanco sobre 
la interfase con una pipeta Pasteur y se colocan en otro tubo. 

- Se diluye con solucioñ de Hanks, se centrifuga 10 minutos 
a 1200 rpm, se decanta y se distribuye en tubos Fisher. 

- Se lavan 4 veces mas con solucion de Hanks y se centrifuga 
a 1000 rpm durante 1 minuto. 

- Se verifica en la c~marn que no hnya plaquetas. 

- El paquete se resuspende en 1 ml de medio TC 199 o RPMI. 

- Se procede a la separacion de linfocitos T y B por colu~na 
de nylon. 

- Los linfocitos purificados se resuspenden en 1 ml de medio 
TC 199 o RPMI y se pasa a la columna hasta que el lfquido 
penetre a la lana. Se coloca el tubo de forma horizontal 
y se agrega medio TC 1 99 para evitar vaporización. 

- Se incuba horizontalmente durante 30 minutos a 37.C. 

- Se coloca la columna sobre un tubo marcado como linfocitos T. 

- Se lavan 3 veces con alícuotas de 5 ml de medio RPMI. 

- Las celulas T se ajustan a una cuenta de 2.5 X 106 / ml. 
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- Los linfocitos B adheridos al nylon se recuperan en otro 
tubo marcado como linfocitos 8, presionando y exprimiendo 
el nylon. 

- Se centrifu9an las celulas T y B a 1500 rpm. durante 5 minutos 
, se

6 
tira t?l sob1:enadante y s~ aju::itan las ct?lul..is 'l' d 2. 5 

X 10 ml, con medio completo simple. 

- Los linfocitos B se resuspenden en 1 ml de medio y se agrega 
1 gota de trombina ( 100 u/ml ). Se agita un minuto y se 
centrifuga a 1000 g durante 3 minutos. 

~0~emf~cupera el sobrenadante. Se lava y se ajusta a 2.5 x 

- Para realizar la microlinfocitoxicidad para los antigenos 
codificados para los loci A, B, e y para los locus DR son 
los siguientes pasos: 

- Se cglocan de 1 a 2 ul de la suspension de linfocitos a 
2 X 10 células a cada una de las excavaciones de la caja 
de microprueba rellena de los antisueros correspondientes. 

- En las cajas con antisueros de A, B, e, se colocan las muestras 
de linfocitos T y en las cajas con antisuero DR se colocan 
las muestras de linfocitos B. Las cajas para A,B,C, se incuban 
a 30 minutos a JJ.c y las de DR se incuban a 37.C por 60 minutos. 

- Se agregan 5 ul. de complemento de conejo. 

- Se incuban por 60 minutos las cajas A, B, c. Las DR se 
dejan reposar durante 2 horas, atnbas a temperatura ambiente. 

- Se agregan 5 ul de solucion de eosina al 5 % co~ pH de 7.2. 
Se agita y se deja reposar por 5 minutos. 

- Se agregan 5 ul de azul tripano, se deja sedimentar durante 
10 minutos y se decanta el sobrenadante. 

- Se lee en un microscopio invertido a 250 aumentos. Se calcula 
el numero de celulas vivas y muertas. 

- Los resultados se informan en cruces segun la mortalidad 
de celulas variando la positividad de negativo ( - ) a cuatro 
cruces ( ++++ ). 
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