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UASCULITIS & INFECCION UIRAL
Autores: Martinez Aguiltar Nora Ernestina, Uargas Camaiio Maria Eugenia. Miranda Feria Rifonso,
Rdscripcion: Centro Médico Naclonal 20 de Noviembre. 1SSSTE,

Introduccidn: Los virus han sido Involucrados en lesion endotelial,

Objetlve: Determinar Infeccidn viral activa y/o recurrente asociada a vasculitls,

Material y métodos: {7 pacientes, serviclo de Inmunoiogia (1994 -1995), con vasculitis
primaria: purpura vascular (PU) 18; enfermedad de Takayazu (ET) 2 ; pollarteritis nodosa (PAN)
2, eritema nodoso (EN) 2 y vasculitis cerebral (UC) 1. Con valdracién inmune Integral y
anticuerpos antivirales (AR) contra: Hepatitls B (HBU), y C (HCV), Virus de ia inmunodeficiencia
humana (DIH), Herpes simple virus (HSU), Cltomegalovirus (CMU), Ensleln- Barr virus (Eaul se
compard blometria hematica (bh) y. AR en 25 controles sanos,

‘Resultados: 15 pacientes fueron mujeres, Todas HIU y HBY negativos . Se demostro aclluldad
viral por 1gM en 8 pacientes. Cinco con P, una con ET, una con PAN 4 una con EN, contra HCY (2}, -
Hsu (2), EBY (2), TMU (1), EBY + CMU (1), En el grupo de pacientes se detectaron 14
anormalldades en bh. Ningun controf sano tuvo.IgM positiva,con sdlo'4 anormalldades en bh, -
Respecto a 1gG, los pacientes ekhibieron respuesta Inmune- alterada, con . alecclon en
subpoblaciones linfotitarias y elevacion de complejos inmunes circulantes,

Conclusiones: Rigunos pacientes con vasculitls primarla presentaron infecclon viral actlua,
1a caracteristica predominante lue una resnuesta mmune anormal.



Las vascuylltis se deflnen como desordenes clinicos, en -
donde eniste inflamaclén y necrosls de los vasas sanguineos, La
definiclién de los sindrames clinicos lnclugen criterios pasados en

ja dimension de los vasos sanguineos involucrados:

1. Yasos de peguefio calibre: a) infecciosa {hepatitis B -

'HBU-, citomegalavlrus -CMU-, virus de la inmunodeficlencla hum’aha

-UiH-, lepra). b) Asociada con énl_an_n_’edadarda ia cplénya(na‘. c)
Vasculitls urticariana. d) Reacclanes .Indu'clda_s‘ por drogas. a‘)‘,

Criogiobuiinemia. ) Purpura phr..’hlpe'rnamm‘a'nlbb_ullnemla'.

_gl[n(ermedades lin(oprollfaratl.uas." hl "En‘fermadades_

mlalnprnlltprallugs. 1) Deficiencia de €2 o €4. j) ‘CIrﬁ‘glav de bypass

lntasllnai. k) ldlopéuca {sindrome de kuennch-Schunieinl. n
Poliarteritis m‘lcrnscbplca. :

2. VYasos de calibre medio: Poilarteritis nodosa, enfermedad

de Kawasakl, Granulomatosis de Wegener, vasculitis de Churg-

Strauss, enfermedad de Beget, u‘ésculitivs noduiar.

3. Dasos de mediano y gran caiibre: Arteritis de. céluias
giganties, Arteritis de Takayazu.(1).
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Sa ha considerado que la Inflamaclén en vasculltls
habituaimente es el resuitade de un compromlise pasivo de Ja
vasculatura, aunque se han demostrado anticuerpos antl endotello
(2). El Intenso fenémeno inflamatorio de las arterias produce
obstruccién wvascular con Isquemia e Infarto, causa de alta
morbimortalidad en estos pacientes; habituaimente se requieren
altas dosis de Inmunosupresores para prevenir estas

complicaciones(3).

Frecuentemente en wvasculitis de pequefios vasos se
identifica, como previamente se ha hecho notar, un agente
infeccloso. Es necesario acliarar, que en este trabajo se incluyeron
vasculitis de vasos medianos, como ia Pollarteritis nodosa y de

gran calibre, como la Enfermedad de Tnkagazﬁ.

LQué Influencia tienen ias Infecciones uirales en |a

inflamacién endotelial que se traduce por vasculitis?

Los virus se han implicado a‘nilulbn de‘l andmallh en forma‘
definitiva desde 1983, en un estudio reslizado por Adam y cvols.'(-n.,
en donde se demoﬂrb que I57 paclan_ln tuvieron que iar S‘omltld‘os
a clrugia vascular por coronariopatia, en aioclaclbn.con tituios
elevados de anticuerpos tk:onlrn‘ cllémegaloulrui.' . En este mismo -
c'lntldo.( el virus de ia hepatitis 8 58 asocia a' uatculills Yy

pollarteritis nodosa, como lo muestra el estudio de Gulllevin y cols.

quien ademés propone el uso de esteroides asociados con agentes

antivirales talei como el Inter[e‘ron' aifa 2b '} plav:ma‘uresl‘s.’
concluyendo que la terapla antiviral cnnn‘lltuya el régimen

terapéutico de primera linea en vasculitis Inducida por virus (5,6) .
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El virus de Ia Inmunodeficiencia humana es un agente
etiolégico conocido en wasculitis, en un estudio de 148 pacientes
sintomaticos, 34 (23%) se documentaron como wvasculitis, por ia
presencia de arteritis necratizante, no necrotizante, nsutrofilica,
mononuclear, pollarteritls nodosa, Henoch- Schinlein y de
hipersensibilidad a drogas (7). De esta forma HBayrou Yy cols.
reportaron la presencis de antlicuerpos anticardiolipina en
paclentes con Sindrome de Kawasak!, en asoclaclon a UIH (8).- E!
virus de las ml ceras, el Epstein Barr tamblén he sido considerada,
tal como lo. reﬂcr’cn los trabajos de Musa-et al. y Kikuta- et . al.,
respectivamente, en los cuales se concluye que la Infecclén cronica
par virus de Epsteln - Barr juegs un papel determinante en 1a
patogénesis de aneurismas (de arterlas coronarlas, nefritls
lme‘rnlcial masiva), &n asoclaclén con Sindrome de Kawssakl
(9,18).

Podemos menclonsar otras virus gy su relaclén con el dafla
endotelial de casos perfectamente do”cumenladns‘ como anculltls
| Iaucncllnéléﬂl_u (1¥) y poliarteritis nodoia, aincllﬁdu Sa
anticuerpos contra Hepamlt Cc /(l2._|3).ﬁranulumalu‘sls de w:jiner
(Gl)) ewacerbada por Infeccién can cltnmeﬁgaluulrur (14) | ’
Incluyendo dalo‘s de Infiitrados ‘pt.l_l.'_monares, lnyiurcl‘e’ncl‘a renal Y
Ulceras cuténeas necrotizantes - 'loda’ lé sintomatologia raml.tﬂlby
can ganciciouir. Exlsten rcporlas.de" otros ulruk 'a:‘ncladoq a
palologla' del endotelio uascular. camo Angeltls gkranuqum‘sm‘n
caiabrsl por herpes zaster nﬂélmlco (19), uaschllﬁs- cnnk'
artropslla asociada @ hantavirus (16) -y Irombosis venosa. prorunda

en relsclon a variceia zonar (17) .
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Por lo que hemos sefalado, los virus se dehen considerar
en la actualidad indiscutibilemente asociados en forma imporiante,

con Inflamacidn endotelial, traducida como vasculitis,

Las wvascuilitis son enfermedades clasificadas como
autoinmunes, cuya etioiogia es muitifactoriai y el tratamiento se
realiza fundamentaimente en relacion a ailteraciones

inflamatorias, en este caso, sbio sintomatico y signologico,

Tenemos que definir i1a participacién de ia infecclon virai,
en el desarroiio de un proceso autoinmune.  Dilucidar mas
claramente ia etiologia y prescribir un tratamjente raclnnil
enfocado hacia ia eiiminacién de Ja causa. Asi cnmnbuna meJor
comprensién, en Ja produccién de los procesos autnlnmunn en
relacién a los wirus, io que repercutirad en la nptlmlzaclbn de tiempo
en dlannénlcn y tratamiento, asi c_nmo en dl:mlnulcibn de las

complicaciones { vasculitis, entre otras), morbliidad y mortaildad

_producides por las infeccciones virales, consecventemente se

ahorraré en costos, a nivel Individual, institucional y nacional.

£l objatlun de este estudio es demostrar 1a presbncia da

infecci6n viral activa y/o recurrente en paclentes cnn‘kuascull‘lls y

_relacionar ‘I8 presencia de anticuerpos antiviraies. en los pni:lpn!n

con wvasculitis.  fisi como, detactar que tipo: de ihfacélén viral se

‘n'ncla ‘mas fr'ecuanteinenle ] 'uasculltls en. nuestro medio, -

‘correlacionando. titulos ejevados dn anticuerpo con actividad o

remislén del proteso nnculmnn.



se realizé una investigacién ciinica aplicada, enploratoria,
tongitudinal, prospectiva y abierta, que no implicé mayor rvlvasgn
para los pacientes, que el de la toma de muestras de sangre. En
este estudio se Incluyeron 17 paclentes que ‘Ingresarnnk al
servicio de inmunologia del | de Enera de 1993, al 38 de Agosto
1995, con el diagnéstico de wvasculitis primarias, , que s
encontraban activas @ su ingreso al seruiclo. Fueron sametidos a
determinacién  de anticuerpos antivirales ‘g,' evalvacion
lﬁmunnlbglca integral, datos gue tuérnn'tnmndns‘ como ﬁirlablet en
el sstudio, Los estudios solicitados fueron lqs' slgulemev‘s: ;

- Blometria hemética compieta }(u‘alo’rés estandarizados de

referencla internacional -UERI-). Se analizarén resultados en

valores absolutes, considerando: _

' Leucocitos nbrmsles: mas de 4888 Y meno‘s'de |
18888 céis/mm3-
Llnfntltns ndrmnles: 1888 a ‘QS;OOVcéls/‘nﬁnS-
Neutroflios normales: 1588 a SS“ céls/tmn3_-
Monocitos nnfmale;: 18 a‘su céls/mm3-

-Relacién Neutréfilo/Unfocito: normal ‘de 1.1 .a 2.5 tvalores

tomados de tablas de resultados narmales ln:te‘rnaclon;alesl
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- Electroforesis de proteinas (-UERI-).

- |nmunogiobullnas totales: Igts, igh, IgM. (-VERI-)
~-Compliejos inmunes circuiantes (CIC): positives con mas de
3.8 mg/di.

- Subpobiaciones linfocitarias: CD3 (mas del 68% de ios
linfocitos totaies).

- Relecién CD4 / CDB : normal 1.5 @ 2.5, con valores
absolutos de células totales/mm3.

- Anticuerpos contre:

Herpes simpien | (HSU): igG e igM, Citomegalovirus (CMU) :
I1g6 e IgM, Epﬂnln Berr Ulrus (EBU): IgG e IgM, UDirus de la
Hepatitis B (UHB) y C (UHC) : 1gG e IgM. Analizados con ia prueba
inmunoenzimatica para la deteccién de los anticuerpos IgG e IgM

espacificas a cede virus.

Los valores da referencia para IgG significativas, ‘se

conlldararén positivos para infeccién por arrlba de 1:18 888 "para

'usu Y CMU. 0 -positivos en cuaiquier cltrn para NBU "l Hcw, e g6 >188

Ul/mi. pera EBV. Con respecto a IgM maron tomados  en. cuénta

todos ios velores positivos para - cualqulern de los virus, (clfras

tomedas en relecion a la blbllngraﬂa consultada -y a Ins valores de

rourancla del laboretorio - que rnllzo e estudlo).

El grupo _co‘ntrnl' se constituys - con paclanle's sanos,
hombres y mujeres, donadores voluntarios del banco de sangre (12

niu,larn 4 13 hombres), - Se ies realizaron, biometria hemdatica y; el

“pennel de enticuerpos lntlulrdlal. mmh‘n que se realizé en el grupo

d-'piclamn estudiado. No se realizaron fos otros estudios:’
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-subpoblaciones Ilinfocitarias, complejos Iinmunes circulantes,
electroforesis de proteinas o inmunoglobulinas al grupo control, por

el elevado costo que esto implicaria al hospital,

La cédula de recolecclién de datos se elabord en forma de
resumen clinico que Incluia los aspectos relevantes de
santecedentes heredofamiiiares, personales patoléglicos, no
patoiégicos y padecimlento actual, asl como eup“loi-aclﬂn fisica,
evolucién clinlca, resultados de Iaboratorio y tratamiento, el
estudlo ‘no amerité hoja de consentimiento del paclente, ’st’)lo se e

Informé que eslaria Inciuldo en el estudio,



4. BESULTADOS:

La poblacién en estudio fué agrupadé de acuerdo a3 su
padecimiento: Porpura Uascular (PU) - 18 paclentes, Enrérmedad de
Takayazu -2, Eritema Nodaso (EN)- 2, Poilarteritis Nodosa (PAN) -~ 2,
UVasculitis cerebral (UC) -t, Fueron exciuidos los pacientes con
vasculltis secundarias: Lupus eritematoso slsiémico, enfermedad
reumatoidesa, escierosis sistémica progresiva, dermatomiositis,

Raynaud Iidiopético, wvascuiitis asociadas a padaclmlentns

mielolinfoproliferativos o a deficlencias de complamqmo.‘Se

eiiminaron dos pacientes de la pobiacion en estudio, una"‘th
durante su estudio fué diagnosticada como Lupus eritematoso .

sistémico Yy oftra paciente en ia cual no se completéron‘sns
estudios, '

BIOMETAIA HEMATICA.

En tados los pacientes g en ej grupn controi, la

lérmula roja (ernrocltus. hemoglnblnn, uoluman corpuscular medio,

concentracion media de hemogiobina corpuscular };, fué normal,
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En el grupo de pacientes, se detectaron once de

dieclsiete con anormalidades en cuentas totales de Ieucoclt'ns.

Cuatro con leucoclitosis de 18 888 céls/mm3 o mayor, uno con
leucopenia (de 48088 céis/mm3 o menor), dos con linfopenla (menor

de 10088), tres con monocitosis (mayor de 508 céis/mm3), y uno con
ausencia de monocitos. .Una de las pacientes con leucocltosis,
presenté neutrofiila (14354 céis/mm3) y monocitosis (1384

céis/mm3:)(Cuadro i).

En el grupo controi, se datuﬁrnn cuatro anormalidades en
cuentas absoiutas leucocitarias, una determinacién de leucocitosis,

asoclade a monocitosis y ios tres restantes, monocitasis.(Cuadro 2).

Con respecto a ia relacién ‘Nnutréﬂlo/llnloclto. 58 encontrd
alteracién en nueve de diecisleta pacientes. Menor de 1.1 en cinco y
meyor de 2,5 en ‘cuatro., Sais  da estas anormalidades, 'sa

relacionaroh con olras. ‘en cuentas ib:olutn de férmula blanca y

tres se prauntnron con vormula blanca normal.

En ei grupo control, séio se observé aiteraclén de ia

relacién neutréfilo/iinfocito, en un caso.

La asociacién de .alteraciones en cuentas absojutas de

lﬁrmula bience y relacion neutrbﬂlo/lln,loclyto da un total de

" catorce paclentes (82%), mientras que en el grupo controi, fue un

totai de cinco en veinticinco casos (208%).

En los paclentes con parpura vascuiar, las aiteraciones en
blometria heméatica se presentaron en 8/18:
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En enfermedad de Yakayazu, 1/2, En Pallarteritls Nodosa y
Eritema nodoso: 4/4. En la paciente con vasculitls cerebral /1.
Solamente en tres pacientes, se encontré una biometria hematica

normal, todos ellos, mayores de 48 afios, dos mujeres y un hombre,

DETERMINACION DE RANTICUERPOS ANTIVIRALES,

Todas las determinaclones para virus de la hepatitis B,
fueron negativas tanto en paclentes, como en el grupo control.
ANTICUERPOS igM.

En‘al grupo de paclentes, hubo positividad a anticuerpos
contra virus de la hepatitis C en dos de ellos, (ambos con purpura
vascular), uno de ellos (femenino de 35 afios), tuvo tamblén
positividad para EBU., Cabe agregar qhh ambos paclentes‘euhlblarovn

nula respuesta de Inmunogiobullnas a otros vlrus,

Se encontraron antlcuarpos‘igM contra HSU en dos paclentes,

ambos con purpura uvascular. Positividad para IgM contra EBU en
tres paclentes, uno con PU, una con PAN y una con EN (femenino de
19 afios), en qulan cosnlistia posltluldad lgM cantra CMU,

Tamblin se observaron nnucuarpon IgM contra CMU, en una

L paélanu de 43 afios, con enfermedad de Takayszu.

En total hubo positividad de igM contra ulrus. en ocho de

-_dlaclllau paclantn. ‘Dos de estos paclenles (uno mascullno de s

afios con PV u ‘una femenina de 43 afios con ET).

. Ninguno de los sujetos del grupo control tuvo I_gM‘

positivos.



ANTICUEAPOS 1gG.

Considerando titulos de 1igG; 1:18888 o mas, se tuvo
positividad en ocho de diecisiete paclentes, sels de ellos con PU, en
cuatro coexristieron otros titulos positivos de 1gG, tres de elios

asoclados a EBV y CMV y uno sbio a EBU.

Las dos pacientes con ET(femeninos de 43 afios y 49 afios),
presentaron asociacién a otros anticuerpos, en |a primera,
asoclacion de ig6 contra EBU y CMU e IgM contra CMV, en la segunda
se asocid igG contra EBU,

En el grupo control hubo tituios elevados de anticuerpos
1g6 contra HSU en diecisels de velnticinco sujetos. Diez mostraron
asoclaclon a otros titulos de anticuerpos IgG: sels agocladns a EBY,
tres @ EBU y CMU, uno a CMD.

En este grupo de control se presentaron Ias"tras de jas
cuatro alteraciones de las blometrias hemdticas s:eﬂnlad‘as
antarlnrmente. Un control con monocitosis e 1gG elevada para HSD,
dos con‘mnnocyltnsls asoclada a elevacién de igG contra HSV
asociada a CMD y EBL u‘ otro con Ig6 a EBU. : ‘ ‘

l El sujeto del grupo control, masculino de 47 aﬂn_s, en qulen

se ‘encontrd inversion en la relaclon Neutrbflloi/llnfucltns. tuvo

elevaclion de HSL y CMD.

La positividad alsiada de igG contra CMU se nhnrebo solo
en una paclente con UC, femenino de”9 afios. ﬂntlcuqrpns Ig6 contré
CMU, asociada a otras titulaciones, en cinco pacientes (cuatro de
eilos ya 'cnm_entadds, tres con PU y ‘u_nav con ET). El otro paclénte.
mascullnb de 11afios, con PV Y as'oclacﬁldl'l de igG contra EBV e Ig™M

contra HSU,
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1g6G contra CMD alslada, s6lo en un caso del grupo control,
asoclada a otras determ!naciones ep sels casos del grupo control,
entre estos controles se presentd ia alteracléon restante de la

féormula blanca (mascullno de 38 afios).

Ig6 cantra EBU, alslada en un caso (femenino de 47 afios
can PAN), asoclada a otras titulaciones en ocho casos Yya

comentados (cinco con PU, dos con ET Y una con PAN).

En el grup'o controj, 1gG. elevada para EBV, - en un sélo
sujeto, asociado en doce controles (nueve con HSU Y tres con CMU) y

s6lo positividad @ CMU, tres paclentes.

En el grupo de paclant}as estudiados. eMistieron
titulaciones elevadas de anticuerpos >IgG contra virus, en doce de
diecisiete pacientes. Slete con pﬁrpnrn}b vascuiar, dos de illbl ‘cn‘n
asoclacléon de IgM contra otros harbasultﬁu:, dos con ET (uno
asoclado @ igM contra CMU) y dos con EN (uno asoclado a igM contra
EBU), un caso més con UC e igh contra CMU. ‘ |

En total, eHistid positividad para anticuerpos -1gG, en

balntlunn de jos: veinticinco :ujatps'l_lql grupo controi,

En un caso con EN, (femenino de 29 afios), con baclioscopias

puositivas, enistieron titulos nigatluos ‘de anticuerpos.
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SUBPOBLACIONES LINFOCITRRIARS.

Ameritan una atenciéon muy especlal, ios resuitados de las
aiteraciones en ias subpoblaciones iinfocitarias, reajizadas a
dieciseis de ios diecisiete pacientes , con anormalidades en el 93%
de ios cesos, Oebido ai costo dei estudio, esta determinacién no
se reajizé en el grupo control, y de esta forma poder realizar ia
correfacién estadistica. Sin embargo, en base a los vaiores de
referencia preestebiecidos por e l(aboratorio, el hallazgo més
consistente fue un incremento de la citotonicidad en el 75 % de los
casos, con inversion de la rejecidén C04/C08.(CURORO 5).

COMPLEJOS INMUNES CIBCULANTES.

.Se realizé  la determinecién de compielos ;Inmune‘s
clrculanin‘ en quince de ios diecisiete pacientes, mostrendo
nliardclﬂn ‘en el j188% (15 dela‘rm'lnaclnna‘tl. Se encontro una
_elevecién importante de 3.8 hasta 10.6 (normales: 8.5- 1.5), No se
.pudb chmparar. ya que este estudio. no se ra'allzéval grupo control.
(CURORD 5). ’ :
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INMUNOGLOBULINAS SERICRS TOTRLES.

Las determinaclones de Inmunoglobulinas fueron normales
en ia mayoria de los casos, Encepclonalmente se detectaron Igh
elevada en tres casos, IgM en uno e IgG en otro, con un Incremento
no mayor del 28% sobre parametros nurmullns. tampoco se pudo
realizar una prueba comparativa, por no llevarse a cabo en el grupo

control,



Los wvalores de {nmunoglobulinas (ig G) especificas
antiviraies, con incremento en una vez su rango normail y la igM
positiva, son sugestivos de Infeccién uviral activa o recurrgnte, tal
cama {o hemos sefialado en {as resuitados, aunhgue no sean

marcadores aptimos de presencia viral tisular.

Clésicamente se ha considerada la asoclacidn de un agenyle
infeccioso a wasculitis de vasos de pegquefio calibre, pero en nuestro
estudio detectamos que esta asoclacion también se presenta en las

de mediano calibre (PAN} y de vasos de gran tamafio ( Takayazu ).

" Los uirus son activadores pollclbln,ale’s de lln'qclln 8, tal

coama se ha mostrado en {(a Intaccibnbpnr EBU (19), la ikmpn‘slhllldad ,

de su eliminacién da como resuitado elihe'_ch’o de- la persistencia

antigénica, ademds de'esumula‘r |a produccién y presencla coknunua
de _ant_'imerpo:,f pu‘dlendo lleuér a la fd‘rmac(dn ﬂe compiejos
inmunes, que interacclonan con endotelio, prnduclendb una reacclén
inflamataoria.

El ‘dafio vascular también puede producirse por el antigeno
viral 'persls!enle, con !'rnplsmn' endnleﬂal.f que‘ modificaria
anliﬁéhlqémente fas  células endbtellai'es con desarroiio de
risv_spuastvn' inmunes en contra y probabie particlpacién endotelial.

En este caso, hablariamos de un mecan!imo éulolnmunelzel.
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Las células endoteliales pueden activarse para formar

parte de la respuesta inmune o respuesta inflamatoria ante una
agresidn, produciendo IL 1b, 1L 4, TNF a, GM- CSF (21,22) y
moléculas de adhesldén de leuconcitos a endotlelio vascular,

transmigracian e Interacclén célula - célula en respuestas inmunes
(23,24).

En Ia Granulomatosis de Wegener, se ha encontrado
incremento de exprestén del ICAM 1 ¥ UCAM- 1 (25) . En este
contexto séio referimos datos hibllogréfices, ya que nosotros ho

cantamos can paclentes con este padecimiento por el moméntd, sin

embargo esto nos indica Ia‘lmpnrtancln de ias moléculas de -

adhesién en el dafio a) endotelio, las cuales van a ser eupreiadas
por activacién de citocinas en la Infeccién viral. El. CMU es un
herpes uvirus ubicuo, con Infeccidn habitunlman;e asln,tu’mélylca en
hugspedes Inmunocompetsnies y con ‘severas manifestaciones en
huéspedes Inmunocomprom‘endnc (26). Enisten sindromes cMy eh el
anciano con lnillai defectos en la inmunldyad mediada por - celulas
y suscepliblildad a is Infeccién(27). ln‘ infecclén por c™MU involucra
diferentes drganos sistémicos con tropismo especial - paor andoiéllo
" uvascular. Esta puede ser la explicacion del haliazgo ewagerado de
_anticuerpas aumentads, en pacientes con ateﬂuclernsls (1).Dicha
Invasion celuisr puesde llevar a vasculitls jacal, con un ampllnirangn
_de manifesiaciones ([gastrointestinales, neurcldgices, puimonares y
cutdneos) que pueden ser graves. u con thug mal prondstico.(27).E1
CMU se asocia a vasculitis en paclentes con LES (28) y GW (29).

' El  virus de la hepatitis B se ha encontrade asoclado a
PRN, en un 18 a 58% de ios casos(38), y se ha descrita tamblén
asoclacién  con virus de is hepamls ) 112). B4 y CMU,
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£s Importante corroborar estnsﬂresultados en grupos
mayores de paclentes, ya que el demostrar en farma definitiva la
capacidad etlopatogénica de los vlrus en vasculitls, nos llevaria a
desarrollar y fomentar teraplas antivirales gque mejoren @l
prondstico y Ja esperanza de vida en ias pacientes con estas

entidades patolagicas.

El itratamlento de Jas vasculltis en que se detecle I3
intervencién virai, debe Jnclulr estrategias para ia eliminacién de

este estimulo antigénico.

Es Importante gue ante ia sospecha de compromliso viral, se
pueda determinar en forma dafinitiva (a prgsencla de este por

medio de la reaccidn en cadena de Ja poiimerasa dei ONA viral,



6. CONCLUSIONES:

Los pacientes con vasculitis primaria exnhiben una
respuesta Inmune anormal, cuya determinacion es compieja.

En el presente estudioc se determind actividad wviral
conciuyentemente demostrada, en ocho de ios dliecisiete paclentes
que tuvieron detarmlnn;l:vlunes positivas para _lgM contra virus.

En los paclenlvu restantes, se observd una respuesta de
ig6 deficlente en reiacién al grupo conirol, sobre l’odov en o
referente a HSV, en donde se ohserva una enérgica respuesta  de

tituios de anticuerpos ig6. Los sujetos dei g,rupu; cnn»!'rnl que

tuvieron tituios menores de 196G, probabiemente tenian contacta

antigénico no reciente,

La valoracién de ia rnsp‘uesta‘lnm‘una anarmal, incluye ia

biometria hematica, cuyo anéllslls dnlallhdn (cuentas leucocitarias -

absolutas y relacion nautréﬂln/llnlncl!n) mnstré alleraclén en ei
82% de los casos, en relacién ai grupo -control (28% de ios sujelns)
Este estudio pueda«sugarlrse como muy ’nrlenladnr para ia

vaioracién de estos pacientes.

Cnmo parln‘da‘ la. respuesta inmune anormal, seg"asoclan‘

alteraclones consistentes en las subpoblaciones 'll‘nfpcltarlas,

alteracidon en la ralaglén CM/CD'B.' [ pfednmlhlo de ia cliolnﬁlcldad -

detectada por elevacion de CDB.

Es de gran Importancia .1a- determinacion de cnmplaJos .

inmunes clrculnntes con el 188% de pnlmuldad para los paclsntes‘

enh que sn realizo.

‘El- valor de la detarmlnaclén de an!lcuerpns. como hemos -

seﬁalado. es definitivo sl se determina IgM.
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La determinacién de 1g6 antlviral es orlentadora de
respuesta Inmune normal y debe reallzarse enh forma seriada, en
atencién siempre al cuadro clinica del enfermo y tomar en
consideraclén las alteracliones Inmunojégicas que se presentan en
forma asociada: iniciaimente en la blometria hematica, reforzando
esta Iimpresion con |a determinacién de [(as subpoblaciones
linfocitarias y Ia de complejos Inmunes circulantes, en el entendido
que al realizar el diagnéstico de la patoiogia se cumpllai-nn todos
los criterlos clinicos y paraclinicos requeridos, o

El uirus de ia hepatitis C. se presenta como supresor para
otras respuestas de anticuerpos, al igual que el M, tuberéulnsls.

Debemos hacer hincapié en 8! hecho de. que los virus
pueden ser determinantes etioiégicos, predisponentes .0 agravantes
del proceso vasculitico y que no slempfe se detectan por seroiogia,

deblendo tenerse slempre presentes en estas patologias.



CUADRO 1

BIOMETRIA HEMATICA EN PACIENTES
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HOMBFE EDAD SEXO- | LEUCOCTTOS | UNFOCITOS |NEUTROFRLOS] MONOCITOS | EOSINOFILOS] BASOFILOS NEUT/LINF FB* LN*
PURPURA VASCULAR - -
ACG 11 (2] 5800 2378 1972 116 116 o 0.8 X
- oS 35 F 4900 2842 1421 343 g8 g8 0.5 X
MAA 36 M 10000 3500 5600 500 Joa 100 1.6 X
2258 39 F ‘6100 2196 (3118 549 122 122 1.4 X
TUA 39 F 7500 2550 4420 450 60 0 1.9
MIT 42 F 4700 611 3572 470 84 94 5.8 X X
TG 43 F 4000 2000 1840 120 '] 40 0.92 X X
oo 51 M $500 1980 2640 440 330 110 1.3
DR 52 F 4700 1739 2914 a 47 0 1.6 X
B80S 59 F 5900 2537 2714 354 295 '] 1.06 X
TAKAYAZU
GE 43 F 4900 1715 2842 196 147 [\] 1.6
|27an] 49 F 5900 1770 3304 590 118 118 1.8 X
PAN
ax 20 F 4100 - 820 - 2624 369 246 82 3.2 X X
- QM 47 F 8300 3320 3984 T47 166 166 1.2 X
ENOOQSO .
CTML. 19 F 10100 4747 ~ 4646 606 101 () 0.95 X X
DAY 29 F 10000 2100 7700 200 4] [+] 3.6 X X
VASC. CEREBRAL .
o g F 17300 1211 14354 1384 346 117 11.8 X X
33" ALTERACIONES EN FORMULA BLANCA - . N
LN"’ALTE_EAC!UNES[ ENLARELAC!ON NEUTROFILOS 7 LINFOCITOS.




CUADRO 2

BIOMETRIA HEMATICA EN GRUPO CONTROL
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ANTICUERPOS ANTIVIRALES EN PACIENTES

CUADRO 3

- VIRUS DEL HERPES SBIFLE PC D
NOWRE EDAD | SHO [rel [ AT
PURPURA VASCIRAR -
ACG [X] M |1:3900 EBVICMV. HEV.
S 35 F_Jo HoV
Ll 36 M_(1:91600 HSV/CMV/EBV
O 39 . F__11:15000 - HSV/EBV
TUA 33 ¥ _{1.15000 HSV.
ST 42 F_-11:20000 HSV.CMV/EBV
tac) 43 F _11:10450 HSV/CMVEBY EBV
2l 51 M_j1:7i100 HSV
[3353 52 F_|1:12000 HSY.
Q0S, 59 F_jo (oY)
o ] —
TAKAYAZU. * -
e 43 F 8000 NEGATIVO 11:42000 POSTTIVO 11842 NEGATIVO [NEGATIVO _{HSV/CMVEBV. o8
’fm 49 F__j1:12000 NEGATIVO 10 NEGATIVO {350 HNEGATIVO_{NEGATIVO |HSV/EBY.
POLIARTERITIS NODOSA
iux 20 F__{o . INEGATIVD §1:10000 NEGATIVO {120 POSTTIVO__{NEGATIVO {EBV €DV
O 47 F . ]1:8000 NEGATIVO 11:3500 NEGATIVO 1885 NEGATIVO [NEGATIVO. {EBV
ERITEMA NODOSO
TRAL 19 F_lo HEGATIVO 10 POSITIVO._ 10 POSITIVO._ {NEGATIVO CMVEDBV
DAY 29 ¥F_ {0 NEGATIVO {0 NEGATIVO |0 {NEGATIVO l?‘GAﬂVD {BAAR L3
| VASCULITIS CEREBRAL
VM k] F__{1:acco INEGATIVO _[1:10000 NEGATIVO |0 NEGATIVO [NEGATIVO (O
HSV HERPES SIRFLE VIRUS
EBV: EPSTEMN BARR VIRUS
HOV: VIRUS DE LA HEPATITIS C
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CUADRO 4

ANTICUERPOS ANTIVIRALES EN GRUPO CONTROL

R T AINO T
HEGATIVO

Y HETRES SRR EVILSS
A CTOMEGN IR S

FITY EPSIERIRAR LS
MOV VINUS DE LA HETATINS ©
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CUADRO 5

SUBPOBLACIONES LINFOCITARIAS Y CIC

NOREBRE - EDAD SEXO co3 CD4 co8 REL.CD4/CD8 oc
PURPURA VASCULAR i1 M _1546 912 634 1.4 3.5
acs - 35 F 1164 675 465 1.4 3.5
MMA 36 M 1696 8399 729 1.2 3.5
- DSS 39 F 1537 822 615 1.3 8.4
~TUA 39 F 1451 834 §95 1.4 3
MIT 42 F. 2021 87¢0 1051 0.8 3.8
PG 43 F 1500 750 750 1 3.9
(o ls] 51 M 1386 832 554 1.5 3.5
o .52 F_ 1716 995 721 1.3 3.9
B0S 59 F “1766 861 899 1 3.8
TAKAYAZU :
e 43 F 1286 849 463 1.6 10.6
8x 49 F 832 299 358 1.2 3.5
PAN
_aK 20 . F 795 469 302 1.5 3.9
oM 47 F 1859 ~1078 780 1.3 3.5
‘JENODOSO :
TML 19 F . 3323 1661 1661 1 o
DAY 29 F 1638 851 786 1.1 3.9
VASC. CER,
CVii 9 F O 0 0 0 0
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