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IIRSCULITIE E INFECCION  
Autores: Martinez Apilar Nora Ernestina. Vargas Camaho Maria Eugenia. Miranda Feria Alfonso. 
Adscripción: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. ISSSTE. 

Introducción: Los virus han sido involucrados en lesión endolelial. 
ObJetluo: Determinar infección uiral activa y/o recurrente asociada a uasculitis. 
Material y métodos: 17 pacientes, servicio de Inmunologia (1994 -1995), con vascuiltis 
primaria: púrpura vascular (PU) 18; enfermedad de Takayazu (ET) 2 ; pollarteritis nodosa (PAN) 
2, eritema nadase (EN) 2 y uasculitis cerebral (DC) 1. Con valoración inmune integral y 
anticuerpos antivirales (AA) contra; Hepatitis O (NAV), y C (HCU), Ulrus de la Inmunodeficiencia 
humana (VIH), Herpes simple virus tRSU1, Citomegalouirus (CMUI, Epstein- Barr virus (E8U). Se 
comparó blometria hemática (bh) y RO en 25 controles sanos. 
Resultado.: 15 pacientes fueron mujeres, Todos HIV y HUI negativos . Se demostró actividad 
uiral por 1gM en 8 pacientes. Cinco con PU, una con ET, una con PAN y una can EN, contra HCU (2), 
HSU (2), 11311 (2), CMU (1), EBU + CMV (1). En el grupo de pacientes se detectaron 14 
anormalidades en bh. Ningún control sano tuvo 19M positiva,con sólo 4 anormalidades en bit. 
Respecto a IgG, los pacientes ewhibleron respuesta inmune alterada, con afección en 
subpoblaciones linfocitarias y elevación de complejos inmunes circulantes. 
Conclusiones: Algunos pacientes con uasculitis primaria presentaron infección uiral activa, 
la característica predominante fué una respuesta inmune anormal. 



2. INTRODUCCION. 

Las uasculitis se definen como desordenes clínicos, en 

donde existe inflamación y necrosis de los uasos sanguíneos. 	La 

definición de los sindromes clinicos incluyen criterios basados en 

la dimensión de los vasos sangulneos inuolucrados: 

1. ilesos de pequeño' calibre: a) infecciosa (hepatitis 

citomegalouirus 	uirus de la inmunodeficiencia humana 

-11111-, lepra). b) Repelada con enfermedades de la cológena . 

Ussculitis urticariana. d) Reacciones inducidas por drogas. 

Crioglobulinemia. fi  Púrpura por hipergammaglobutinemia. 

glEnfermedades lintoprollferativas. h) Enfermedades 

mieloproliferatluas. I) Deficiencia de C2 o CA. j) Cirugla de bypass 

intestinal. k) Idlopática (sindrome de Henoch-Schtinie)n). I) 

Pollarteritis microscópica. 

2. Vasos de calibre medio: Poliarteritls nodosa, enfermedad 

de Kawasaki, Granuiomatosis de Wegener, uasculitis de Churg-

Strauss, enfermedad de Delet, uasculitis nodular. 

3. Vasos de mediano y gran calibre: Rrteritis do células 

gigantes, firteritis de Takayazu.(1). 

) 

) 
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Se ha considerado que la Inflamación en uasculitls 

habitualmente es el resultado do un compromiso pasluo de la 

uasculatura, aunque se han demostrado anticuerpos antl endotello 

(2). El intenso fenómeno Inflamatorio de las arterias produce 

obstrucción uascular con isquemla e infarto, causa de alta 

morbimortalidad en estos pacientes; habitualmente se requieren 

altas dosis de inmunosupresores para preuenir estas 

complicaclones(3). 

Frecuentemente en uasculitls de pequeños uasos se 

identifica, como preulamente se ha hecho notar, un agente 

infeccioso. Es necesario aclarar, que en este trabajo se incluyeron 

uasculitls de vasos medianos, como la Pollarteritis 'lodosa y de 

gran calibre, como la Enfermedad de Takayazu. 

¿Qué influencia tienen las infecciones uirales en I 

inflamación endotelial que se traduce por uasculitls? 

Los virus se han Implicado en lesión del endotello en forma 

definitiva desde 1983, en un estudio realizado por Adarn y cola. (4). 

e n donde se demostró que 157 pacientes tuvieron que ser sometidos 

a ciruela uascular por coronarlopatia, en asociación con titules 

e levados de anticuerpos contra citomegalouirus. 	En este mismo 

sentido, el virus de la hepatitis 8 se asocia a uasculitls y 

pollarterltis nudosa, como lo muestra el estudio de Guilleuln y cola. 

quien además propone el uso de esteroides asociados con agentes 

antluirales tales como el interferón alfa 2b y plasmaféresis, 

concluyendo que la terapia antiulral constituye el régimen 

terapéutico de primera línea en uasculitis inducida por virus (5,6) 
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El virus de la inmunodeficlencia humana es un agente 

etIológIco conocido en uasculitis, en un estudio de 140 pacientes 

sintomáticos, 34 (23%) se documentaron como vasculitls, por la 

presencia de arterltls necrotizante, no necrotizante, neutrofilica, 

mononuclear, pollarteritls nodosa, Henoch- Schlinlein y de 

hipersensibilidad a drogas (7). De esta forma Ilayrou y cola. 

reportaron la presencia de anticuerpos anticardiolipina en 

pacientes con Síndrome de Kawasakl, en asociación a Ulli OO.- El 

uirus de las mil caras, el Epstein 13arr también ha sido considerado, 

tal como lo refieren los trabajos de Muso-et al. y, Kikute- et . al., 

respectluamente, en los cuales se concluye que la infección crónica 

por virus de Epstein 	Oarr Juega un papel determinante en la 

patogénesls de aneurismas (de arterias coronarias, nefritis 

intersticio, masiva), en asociación con Síndrome de Kawasakl 

(9,10). 

Podemos mencionar otros virus y su relación con el dalle 

endotelial de casos perfectamente documentados como : 

leucocitociástica (11) y poliarteritis nodosa, asociadas 

anticuerpos contra Hepatitis C (12,13).Granulomatosis de Wegener 

(GW) emacerbada por infección con citomegalouirus (14) , 

Incluyendo datos de infiltrados pulmonares, Insurciencia renal y 

úlceras cutáneas necrotizantes - toda la sintomatologia remitió 

con gancicioulr. (fleten reportes de otros virus asociados a 

patología del endotello vascular, como fingeltis granulomatosa 

cerebral por herpes zoster oftálmico (15), vascutltis con 

artropatla asociada a hantaulrus (16) y trombosis venosa profunda 

en relación a varicela zoster (17) 
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Por lo que hemos señalado, los virus se deben considerar 

en la actualidad indiscutiblemente asociados en forma Importante, 

con inflamación endotelial, traducida como masculino. 

Las masculino son enfermedades clasificadas como 

autoinmunes, cuya etiologia es multifactorial y el tratamiento se 

realiza fundamentalmente en relación a alteraciones 

inflamatorias, en este caso, sólo sintomático y signológico. 

Tenemos que definir la participación de la infección vital, 

en el desarrollo de un proceso autoinmune. Dilucidar más 

claramente la etiologia y prescribir un tratamiento racional 

enfocado hacia la eliminación de la causa. Rol como una mejor 

comprensión, en la producción de los procesos autoinmunes en 

relación a los virus, lo que repercutirá en la optirnizacIón de tiempo 

en diagnóstico y tratamiento, asi como en dIsminuición de las 

complicaciones 1 masculino, entre otras), morbilidad y mortalidad 

producidas por las infeccciones vitales, 	consecuentemente se 

ahorrará en costos, a nivel individual, institucional y nacional. 

El objetivo de este estudio es demostrar la presencia de 

infección uiral activa y/o recurrente en pacientes con masculino y 

relacionar la presencia de anticuerpos antivirales en los pacientes 

con masculina. Rol como, detectar que tipo de infección uiral se 

asocia más frecuentemente a masculina en nuestro medio, 

correlacionando títulos elevados de anticuerpo con actividad o 

remisión del proceso masculitico. 



3. MRTERIRL Y MEMOS, 

Se realizó una investigación clínica aplicada, emploratoria, 

longitudinal, prospectiva y abierta, que no implicó mayor riesgo 

para los pacientes, que el de la toma de muestras de sangre. En 

este estudio se incluyeron 17 pacientes que ingresaron al 

seruicio de inmunología del 1 de Enero de 1993, al 30 de Rgosto 

1995, con el diagnóstico de uasculitis primarias, que se 

encontraban activas a su Ingreso al seruicio. Fueron sometidos a 

determinación de anticuerpos antluirales y eualuación 

inmunológica Integral, datos que fueron tomados como uarlables en 

el estudio. 	Los estudios solicitados fueron los siguientes: 

- Olometría hemática completa (valores estandarizados de 

referencia internacional -LIERI-). Se analizarán resultados en 

ualores absolutos, considerando: 

Leucocitos normales: más de 41109 y 

IMMO céls/mm3• 

Linfocitos normales: 1999 a 4599 céls/mrn3• 

Neutrófilos normales: 

Monocitos normales: 19 a 

-Relación Neutrófilo/linfocito: normal de 1.1 a 2.5 (Ualores 

tomados de tablas de resultados normales internacionales) 
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- Eiectroforesis de proteínas (-UERI-). 

- Inmunoglobulinas totales: IgG, IgH, IgM. (-UERI-) 

-Complejos Inmunes circulantes (CIC): posltluos con más de 

3.0 mg/dl. 

- Subpoblaciones linfocitarlas: CD3 (más del 611% de los 

linfocitos totales). 

- Relación CD4 / CD8 : normal 1.5 a 2.5, con valores 

absolutos de células totales/mm3. 

- Rnticuerpos contra: 

Herpes /limpie/4 1 (IISU): ig6 e IgM, Citomegaloulrus (CMU) 

IgG e IgM, 	Epstein Herr Ulrus (E0U): 196 e IgM, Virus de la 

Hepatitis II (U1111) y C (UHC) 	IgG e IgM. Rnalizados con la prueba 

inmunoenzimitica para la detección de los anticuerpos 196 e IgM 

específicas a cada virus. 

Los valores de referencia para 196 significatluos, se 

considerarán positivos para infección por arriba de 1:10'880 para 

HSI/ y CMU, o positivos en cualquier cifra para HOU / HCU, e Ig6 )11111 

Ul/ml. para EOU. Con respecto a IgM fueron tomados en cuenta 

todos los valores positluos para cualquiera de los virus, (cifras 

tomadas en relación a la blbliografla consultada y a los valores de 

referencia del laboratorio que realizó e estudio). 

El grupo control se constituyó con pacientes sanos, 

hombres y mujeres, donadores voluntarios del banco de sangre (12 

mujeres y 13 hombres). 	Se les realizaron, blometria hemática y el 

pannel de anticuerpos antluirales, mismo que se realizó en el grupo 

de pacientes estudiado. No se realizaron los otros estudios: 
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-subpoblaclones linfocitarlas, complejos Inmunes circulantes, 

e lectroforesis de proteínas o Inmunoglobullnas al grupo control, por 

el eleuado costo que esto impllcaria al hospital. 

La cédula de recolección de datos se elaboró en forma de 

resumen clínico que incluía los aspectos releuantes de 

santecedentes heredofamillares, personales patológicos, no 

patológicos y padecimiento actual, así como emploración física, 

e uolución clínica, resultados de laboratorio y tratamiento, el 

e studio no mentó hoja de consentimiento del paciente, sólo se le 

informó que estarla incluido en el estudio, 



4. RESULTADOS:, 

La población en estudio fué agrupada de acuerdo a su 

padecimiento: Púrpura Vascular (PU) - 18 pacientes, Enfermedad de 

Takayazu -2, Eritema Modoso (EN) - 2, Pollarteritis Nodosa (PIM) - 2, 

Uascuillis cerebral (UC) -1. Fueron escluidos los pacientes con 

uasculitis secundarias: Lupus eritematoso sistérnico, enfermedad 

reumatoldea, esclerosis sistémica progresiva, dermatomiositis, 

Raynaud 1~0:dice, uasculitis asociadas a padecimientos 

mielolinfoproliferatluos o a deficiencias de complemento. Se 

eliminaron dos pacientes de la población en estudio, una > que 

durante su estudio fué diagnosticada como Lupus eritematoso 

slstémico y otra paciente en la cual no se completaron sus 

estudios. 

RIONIETRIR HEMRTICR. 

En todos los pacientes y en el grupo control, la 

fórmula roja (eritrocito', hemoglobina, volumen corpuscuiar medio, 

concentración media de hemoglobina corpuscular 	fué normal. 
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En el grupo de pacientes, se detectaron once de 

diecisiete con anormalidades en cuentas totales de leucocitos. 

Cuatro con leucocitosis de 18 808 céls/mm3  o mayor, uno con 

leucopenia (de 4888 céls/mm3  o menor), dos con lInfopenia (menor 

de 11180), tres con monocItosis (mayor de 500 céls/mm3 ), y uno con 

ausencia de monocit os. 	Una de las pacientes con leucocitosis, 

presentó neutrof III a (14354 c éls /mm3 ) y mono cit osis (1384 

céis/mm3•)(Cuadro 1). 

En el grupo control, se detectaron cuatro anormalidades en 

cuentas absolutas leucocItarlas, una determinación de leucocitosls, 

asociada a monocitosis y los tres restantes, monocitosis.(Cuadro 2). 

Con respecto a la relación Neutrófilo/linfocito, se encontró 

alteración en nueue de diecisiete pacientes. Menor de 1.1 en cinco y 

mayor de 2.5 en cuatro. Seis de estas anormalidades, se 

relacionaron con otras, en cuentas absolutas de fórmula blanca 

tres se presentaron con fórmula blanca normal. 

En el grupo control, sólo se obseruó alteración 

relación neutrófilo/linfocIto, en un caso. 

La asociación de alteraciones en cuentas absolutas de  

fórmula blanca y relación neutrófilo/linfocIt o da un total de 

catorce pacientes (02%), mientras que en el grupo control, fue un 

total de cinco en ueinticinco casos 128%). 

En los pacientes con púrpura uascular, las alteraciones en 

blometria hemática se presentaron en 8/10: 

y 

de la 
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En enfermedad de Takayazu, 1/2. En Poliarterltis Nodosa y 

Eritema nodoso: 4/4. En la paciente con uasculitis cerebral 1/1. 

Solamente en tres pacientes, se encontró una blometrla hemática 

normal, todos ellos, mayores de 48 anos, das mujeres y un hombre. 

DETERMINRCION DE RNTICUERPOS fiNTIUIRRLES. 

Todas las determinaciones para uirus de la hepatitis 13, 

fueron negativas tanto en pacientes, como en el grupo control. 

RNTICUERPOS IgM. 

En el grupo de pacientes, hubo positluidad a anticuerpos 

contra virus de la hepatitis C en dos de ellos, (ambos con púrpura 

vascular), uno de ellos (femenino de 35 anos), tuvo también 

positiuldad para UU. Cabe agregar que ambos pacientes evhibleron 

nula ,  respuesta de inmunoglobulinas a otros virus, 

Se encontraron anticuerposIgM contra 11511 en dos pacientes, 

ambos con púrpura vascular. Positluidad para IgM contra EOU en 

tres pacientes, uno con PU, una con PAN y una con EN (femenino de 

19 anos), en quien coeHistla positluidad IgM contra CMU. 

También ser observaron anticuerpos IgM contra CMU, 

paciente de 43 arios, con enfermedad de Takayazu. 

En total hubo positividad de IgM contra virus en ocho de 

diecisiete pacientes. Dos de estos pacientes (uno masculino de 

efes con PU y una femenina de 43 altos con ET). 

Ninguno de los sujetos del grupo control 
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fINTICUEFIPOS IgG. 

Considerando titulas de IgG; 1;10800 o más, se tuuo 

posItluldad en ocho de diecisiete pacientes, sets de ellos con PU, en 

cuatro coemistieron otros títulos positluos de IgG, tres de ellos 

asociados a EBU y CMU y uno sólo a EBU. 

Las dos pacientes con ET(femeninos de 43 anos y 49 anos), 

presentaron asociación a otros anticuerpos, en la primera, 

asociación de IgG contra DIU y CMU e IgM contra CMU, en la segunda 

se asoció IgG contra EBU. 

En el grupo control hubo títulos elevados de anticuerpos 

196 contra HSU en dlecisels de veinticinco sujetos. Diez mostraron 

asociación a otros titules de anticuerpos 10; seis asociados a EBU, 

tres a EBU y CMU, uno a CMU. 

En este grupo de control se presentaron las tres de las 

cuatro alteraciones de las blometrías hemáticas señaladas 

anteriormente. Un control con monocitosis e IgG eieuada para HSU,'  

dos con monocitosis asociada a elevación de IgG contra liSU 

asociada a CMU y EBU y otro con IgG a EBU. 

El sujeto del grupo control, masculino de 47 anos, en quien 

se encontró inversión en la relación Neutrófilos/linfocitos, tuvo 

elevación de HSU y CMU. 

La positluidad aislada de IgG contra CMU se obsereuó sólo 

en una paciente con UC, femenino de 9 anos. Rnticuerpos ig6 contra 

CMU, asociada a otras titulaciones, en cinco pacientes (cuatro de 

ellos ya comentados, tres con PU g una con ET). El otro paciente, 

masculino de 11 anos, con PU y asociación de 196 contra (BU e IgM 

contra HSU. 



En el grupo control, IgG elevada _ para EBU, 	en un sólo 

sujeto, asociado en doce controles (nueve con HSU y tres con CMU) y 

sólo positluidad a CMU, tres pacientes. 

En el grupo de pacientes estudiados, 

titulaciones elevadas de anticuerpos IgG contra virus, en doce de 

diecisiete pacientes. Siete con púrpura vascular, dos de ellos con 

asociación de IgM contra otros herpesuirus, dos con ET (uno 

asociado a IgM contra CMU) y dos can EN (uno asociado a IgM contra 

EBU), un caso más con UC e IgG contra CMU. 

En total, eHlstió positluidad para anticuerpos 

veintiuno de los veinticinco sujetos del grupo control. 

En un caso con EN, (femenino de 29 altos), con baciloscopias 

positivas, embalaron títulos negatiuos de anticuerpos. 

19 

IgG contra CMU aislada, sólo en un caso del grupo control, 

asociada a otras determinaciones en seis casos del grupo control, 

entre estos controles se presentó la alteración restante de la 

fórmula blanca (masculino de 30 años). 

190 contra EBU, aislada en un caso (femenino de 47 años 

con PRN), asociada a otras titulaciones en ocho casos ya 

comentados (cinco con PU, dos con ET y una con PRN). 
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SURPOURCIONES LINFOCITRRIRS. 

Rmeritan una atención muy especial, los resultados de las 

alteraciones en las subpoblaciones linfocitarlas, realizadas a 

diecIsels de los diecisiete pacientes , con anormalidades en el 93% 

de los casos. 	Debido al costo del estudio, esta determinación no 

se realizó en el grupo control, y de esta forma poder realizar la 

correlación estadística. 	Sin embargo, en base a los ualores de 

referencia preestablecidos por el laboratorio, 	el hallazgo más 

consistente fue un Incremento de la citotomicidad en el 75 % de los 

casos, con inuersión de la relación CD4/C1113.(CURD110 5). 

COMPLEJOS INMUNES CIRCULRNTES. 

Se realizó la determinación de complejos inmunes 

circulantes en quince de los diecisiete pacientes, mostrando 

alteración en el 11111% (15 determinaciones). Se encontró una 

eleuación importante de 3.11 hasta 1/.6 (normales: 0.5- 1.5). No se 

pudo comparar, ya que este estudio no se realizó al grupo control. 

(CUADRO 5). 
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INMUSIOGLOBULINRS SEFIICI1S TOTfILES. 

Las determinaciones de Inmunoglobulinas fueron normales 

en la mayoría de los casos. EHcepclonalmente se detectaron 10 

eleuada en tres casos, IgM en uno e 196 en otro, con un incremento 

no mayor del 28% sobre parámetros normales, tampoco se pudo 

realizar una prueba comparativa, por no lieuarse a cabo en el grupo 

control. 



5, VISCUSIONz 

Los valores de inmunoglobulinas (ig G) especificas 

antivirales, con incremento en una vez su rango normal y la IgM 

positiva, son sugestivos de infección uirai activa o recurrente, tal 

como lo hemos señalado en los resultados, aunque no sean 

marcadores óptimos de presencia uirai tisular. 

Clásicamente se ha considerado la asociación de un agente 

infeccioso a uasculitis de vasos de pequeño calibre, pero en nuestro 

estudio detectamos que esta asociación también se presenta en las 

de mediano calibre (PIIN) y de vasos de gran tamaño ( Takayaz& ). 

Los virus son activadores poilcionales de linfocito 0, tal 

como se ha mostrado en la infección por Eilli (19), la imposibilidad 

de su eliminación da como resultado el hecho de la persistencia 

antigénica, además de estimular la producción y presencia contínua 

de anticuerpos, pudiendo llevar a la formación de complejos 

inmunes, que interaccionan con endotello, produciendo una reacción 

inflamatoria. 

El daño vascular también puede producirse por el antígeno 

uiral persistente, con tropismo endotelial, que modificaría 

antigénicamente las células endoteliales con desarrollo de 

respuestas Inmunes en contra y probable participación endotelial. 

En este caso, hablaríamos de un mecanismo autoinmunel20). 
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Las células endatellales pueden activarse para formar 

parte de la respuesta Inmune o respuesta Inflamatoria ante una 

agresión, produciendo IL lb, IL 4, TNF a, GM- CSF (21,22) 	y 

moléculas de adhesión de leucocitos a endotello vascular, 

transmigración e interacción célula - célula en respuestas Inmunes 

(23,24). 

En la Granulornatosis de Wegener, se ha encontrado 

Incremento de empresión del ICRM I Y UCI1M- 1 (25) . En este 

contento sólo referimos datos bibliográficos, ya que nosotros no 

contamos con pacientes con este padecimiento par el momento, sin 

embargo esto nos indica la importancia de las moléculas de 

adhesión en el dallo al endotello, las cuales van a ser ettpresadas 

por activación de citocinas en la Infección uiral. El CMU es un 

herpes virus ubicuo, con infección habitualmente asintomática en 

huéspedes inmunocompetentes y con severas manifestaciones en 

huéspedes inmunocomprometidos (26). Embalen sindromes CM!) en el 

anciano con sutiles defectos en la inmunidad mediada por células 

y susceptibilidad a la Infección(27). La infección por CMU inuolucra 

diferentes órganos 'islámicos con tropismo especial por endotello 

vascular. Esta puede ser la suplicación del hallazgo egagerado de 

anticuerpos aumentada, en pacientes con ateroscierosis (1).nicha 

inuasión celular puede llevar a vasculitls local, con un amplio rango 

de manifestaciones (gastrointestinales, neurológicos, puimonares y 

cutáneos) que pueden ser graves y con muy mal pronóstico.(27).EI 

CMU se asocia a uasculitis en pacientes con LES (2E) y 6W (29). 

El virus de la hepatitis 	se ha encontrado asociado a 

PAN, en un 111 a se% de los casos(30), y se ha descrito también 

asociación con virus de la hepatitis 11 (12), 11111 y CMU. 



Es importante que ante la sospecha de compromiso uiral, se 

pueda determinar en forma definItlua la presencia de este por 

medio de la reacción en cadena de la polimerasa del LINO uiral. 
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Es importante corroborar estos resultados en grupos 

mayores de pacientes, ya que el demostrar en forma definitiva la 

capacidad etiopatogénIca de los virus en uasculitis, nos llevarla a 

desarrollar y fomentar terapias antluirales que mejoren el 

pronóstico y la esperanza de vida en los pacientes con estas 

entidades patológicas. 

El tratamiento de las uasculitis en que se detecte la 

Interuención ulral, debe incluir estrategias para la eliminación de 

este estimulo antigénico. 



6. CONCLUSIONES; 

Los pacientes con uasculitis primaria eHhiben una 

respuesta Inmune anormal, cuya determinación es compleja. 

En el presente estudio se determinó actividad uiral 

concluyentemente demostrada, en ocho de los diecisiete pacientes 

que tuvieron determinaciones positivas para 19M contra virus. 

En los pacientes restantes, se observó una respuesta de 

IgG deficiente en relación al grupo control, sobre todo en lo 

referente a NSU, en donde se observa una enérgica respuesta de 

títulos de anticuerpos 190. Los sujetos del grupo control que 

tuvieron títulos menores de 19D, probablemente tenían contacto 

antigánico no reciente. 

La ualoración de la respuesta inmune anormal, incluye la 

blometria hemática, cuyo análisis detallado (cuentas leucocitarlas 

absolutas y relación neutrófilo/linfocito) mostró alteración en 

02% de los casos, en relación al grupo control (20%•de los sujetos). 

Este estudio puede sugerirse como muy orientador para la 

estos pacientes. 

parte de la respuesta inmune anormal, se asocian 

consistentes en las subpoblaciones linfocitarlas, 

alteración en la relación C04/C08, o predominio de la citotonicidad 

detectada por elevación de CDO, 

Es de gran importancia la determinación de complejos 

inmunes circulantes con el 108% de positiuldad para los pacientes 

El valor de la determinación de anticuerpos, como hemos 

señalado, es definitivo si se determina 19M. 
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La determinación de IgG antiuiral es orientadora de 

respuesta inmune normal y debe realizarse en forma seriada, en 

atención siempre al cuadro clínico del enfermo y tomar en 

consideración las alteraciones inmunológicas que se presentan en 

forma asociada: inicialmente en la biometria hemática, reforzando 

esta impresión con la determinación de las subpoblaclones 

linfocitarlas y la de complejos inmunes circulantes, en el entendido 

que al realizar el diagnóstico de la patología se cumplieron todos 

los criterios clínicos y paracilnicos requeridos. 

El virus de la hepatitis C se presenta como supresor para 

otras respuestas de anticuerpos, al igual, que el M. tuberculosis. 

Debemos hacer hincapié en el hecho de que los virus 

pueden ser determinantes analógicos, predisponentes o agravantes 

del proceso uasculitico y que no siempre se detectan por serologia, 

debiendo tenerse siempre presentes en estas patologías. 



CUADRO I 

BIOMETRIA REMARCA EN PACIENTES 

~mem 1 	EDAD SECO LEUCOCITOS UNFOCD OS NEUTROFILOVIAJNOCITOS EOSINOFILOS DASOFILOS NEUT/LINF FU* 1N• 

PURPURA VASCULAR 

ACG 11 U 5800 2378 1972 116 116 0 0.8 X 
CCS 35 F 4900 2842 1421 343 98 98 0.5 X 
1AVIA 36 U 10000 3500 5600 500 300 100 1.6 X 
OSS 39 F 6100 2196 3111 549- 122 122 1.4 X 
TIJA 29 F 7500 2550 4420 450 60 0 1.9 
MIT 42 F 4700 611 3572 470 94 94 5.8 X X 

- 	TFD 43 F 4000 2000 1840 120 0 40 0.92 X X 
049 51 1.1 5500 1980 2640 440 330 110 1.3 
OVA 52 F 4700 1739 2914 0 47 0 1.6 X 
EDS 59 F 5900 2537 2714 354 295 0 1.06 x 

TAXA VAZU 

FIL-E 43 F 4900 1715 2842 196 147 0 1.6 

El= 49 F 5900 1770 3304 590 118 118 1.8 X 

PAN 

cLy 20 F 4100 820 2624 369 246 82 3.2 X X 
09A 47 F 8300 3320 3984 747 166 166 1.2 X 

EN00050 

55AL 19 F 10100 4747 4646 606 101 0 0.95 X X 
DAY 29 F 10000 2100 7700 200 0 0 3.6 X X 

VASC. CEREBRAL.  

CVLI 9 F 17300 1211 14354 <1384 346 117 11.8 X X 

'Ir ALTERACIONES EN FORMA A I3LANCA 

134-  ALTERACIONES EN LA RELACJON NELTTROFILOS /LINFOCITOS 



Cl!.UJRfll 

BIOUETRIAHEMATJCA EN GRUPO CONTROL 

A;: AL TERI<C!ONESEN FORtAA.A Bl.A>..:A 
w-: Al. TERACIOfJES EN LA REI.ACIO'I NEllmOFILOS! UNFOCfTOS 
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CUADRO 3 

, IARUS DEL HERPES SMIPT£ COGINIEGALONTIUS EPSTEAV BARR VIRUS HCV POSITIVIDAD 
ACAREE EDAD SEXO ! 	hp 4U  -----1G M.,  k,G 4Ulq-...JW--- lk,G Ot 

PURPURA VASCUIJU1 
4CG II u 1:3900 POSiTrvo 112300 NEGATIVO 140 NEGATIVO NEGATIVO EBINGMV FISV 
CCS  
LAVA   	36  

35 F 
Al 

O 
1-91600 

/TWAIN° 
NEGATIVO  

1:500 
1:47500 

NEGATIVO 
NEGATIVO  

O 
6600  

POSITIVO 
NEGATIVO  

POSMVO 
NEGATIVO IISInGLIVEBv 

ITGV 

DM  
DIA 

, 	39 , 
39 

F 
E 

1:15000 
1:15000 

NEGATIVO 
NEGADVO 

1:3400 
1,600 

NEGATIVO 
NEGATIVO 

485 
O 

NEGATIVO 
NEGATIVO 

NEGATIVO 
NEGATIVO 

HSWEBV 
IGV 

íj0IT 42 F 120000 NEGATIVO 1:13000 NEGATIVO 167 NEGATIVO NEGATiVO HSIMMVERV 
GO 43 F 1:10450 POSITIVO 1:23000 NEGATIVO 678 POSITIVO NE-GATIVO 1-6V/GLIVIEOV EIIV 
OJO Si U 1:7100 POSITIVO 1:500 NEGATIVO 100 NEGATIVO NEGATiVO 1-15V 
ENE! 	  52 F  1:12000 NEGATIVO 1:9000 NEGATIVO O  NEGATIVO  NEGATIVO I-6V 
1115 	  59 F 0 NEGATIVO O NEGATIVO O NEGATIVO POSTTJO 1-10/ 

EA AA Y AZU 
FCE 4 3 F 1:38000 NEGATIVO 1:42000 POSITIVO 1842 NEGATIVO NEGATIVO ITSV/GLIV/EBV GISV 
wn 49 F 1:12000 NEGATIVO O NEGATIVO 350 NEGATIVO NEGATIVO HSWEBV 

POLIARTERR7S NUDOSA  
Gtx 20 E O NEGATIVO 1:10000 NEGATIVO 120 POSITIVO NEGATIVO 03V ECO 
094 47 F 1:8000 NEGATIVO 13500 NEGATIVO 885 NEGATIVO NEGATIVO NEr 

ENTENA 650050  
TUL 	  
08V 

19 
29 

E 
E 

O 
O 

NEGATIVO  
NEGATIVO 

O 
0 

PGEGIVO 
NEGATIVO 

O  
O 

POSTIVO  
NEGATIVO 

NEGATIVO  
NEGATIVO EVAR • 

GMWEITV 

VASCULITI S CEREBRAL 
CU* 9 F 1-8000 NEGATIVO 1:10000 NEGATIVO O NEGATIVO NEGATIVO 01V 

HSVHEIRPESS4X1E vutt15 
CNN, CITONTEGALOVMUS 
EETIN EPSTEINOATIR VIRUS 
1-10.1: IATIUS DF LA HEPATIT6 G 

mit ras la ras: 
Zlfa ii£ LA gigliertlis. 



ClIADRO 4 

19760 	 00 
-77.".-0/1X7--7-- --7-'s'-' 	7","7:-Z1:125100,,,,,,1,„,..',94~9413, "..,:::: ,-:'4, 	.1111100,7"'",14-1-1- 44157.- 	, ,-:-.W'.."--Will9,,d-A„: 	art:.:::: 	-~0113 `,'"-7-:'='--1916/7.-7.-:1 

N1-1V 	 33 	F 	 1:111250 	 NEGATIVO 	1:13625 	MIGATIVO 	 135 	 NEZMIVO 	 0.11V 

,A ii I r i r ,,,,,,, „..e. ,  as; -.7.,2", -,--,0 -- f,• -•,1•/--,,  2-, - h—eitaumr)77, k--,i,¿roceso.,Q,,,-....-...iisier~.,1,..,,-,11113174,4  -  ,V-1-.j.dra000:i.Z.,----. -, 17-77, ,7 zisou77.1-7,1 

GEG 	 35 	N 	 1:29229 	 NEGATIVO 	1:11151 	NEGATIVO 	 446 	 NEGATIVO 	 1151/6:14WEBV i 
---iLL 77_, - ,,._- 35 ,,--; : iii:,..7.-r.:bilátio,,,,z-z_.--,- 	07.2,........7-.ir.t ,-,,,,,,...„~tinic• ,..,,,,,,,,,..,,t,-,11.-.54.::,,, ,, ; NMATI013,71111:1100TOSIS - :*--,7,  KW ':" " 

11GT 	 35 	F 	 114000 	 NEG4T6/0 	1:25000 	AEGATIVO 	 176 	 NEGATIVO 4CNCCITCF2S 14510CUVrEOV 1 

r 	
--.11.9327;7171.7:"t1 7.,E-77F---7:-7 	-1116100 -: „,',7:2,.,-,-.419211190:-.--':,-7.-‘,,  --",5‘11095-,- :,- .1:_ ,;41,11~1100 177-,:,-Y-4 .2117 14191111941:1 .1' j'olámosle --.1,-,7; 91594500-11  

444.1 	 39 	U 	 O 	 NEGA1190 	3:1000 _ NEGATIVO 	 44 	 NEGATIVO 
-12162013---', ‘, .--,- 7465411140 , , - , ---:., O • - ,--,;.-7'.:"1111956111/0,-  ,.. ---:. :,,,,,,1120 .J,.,„.-:,,,:_illELIAT11,07.,•,,,,,,-- , 	,--1451.0120/-711 

I .11,314 	 39 	Y 	 14700 	 NEGATIVO 	 1:6700 	' NEGATIVO 	 74 	 NEGATIVO 
-: 411Á47.77. - --17',42 .".....",7 I - 	I•schoi,-..7-,77-  -,. TWT114!) .- - 	-,.. 1101000 ..".. '_,:..7sióikrivo '- z--7-7 -- -- 7 , .- 2 2477:--77;,  "Me , , 	.• 	, .-- invratwEav- ! 

1:29229 	 ~UNO 	1:7900 	NEGATIVO 	 149 	 NEGATIVO 	 1451/ 
1129200 ------- 	AEGATNO '------ 1:9600 ' .---7.--PaznAnvo- --:-------It---..77-s---  malunv0 --:-.---- '------ - - - - usv - - - ! 
1:15300 	 NEGATIVO 	, 1.31400 	NEGATIVO 	 90 	 NEGATIVO 	IIAr NY 	1.115v,-1.1v 

	

-1:14640 ' ‘-----' ' bEGATivo - - - vgsoo----- ---NEGAmo - 	-- "0 ------  14~711/0 ' - 	115V 	1 

11,".• I «FNITS FAll VIR .15 
r1,. (70-411.41CW4419 
707 FTSTEN/14.00,91115 
110, ~FM 14 N.Et'AtI11C f. 

''.5',  '...5: —  
-,--,•, 	--, - --  

AMA 	 26 	so 	 I 

',,-7-7:, 	-::•s.-?...,-2,;', -,~ 41.&,,,,116.5„:,:›7-F!,:-F - ZI 	 .... -----,7-1 

Ciaa 	 26 	F _ 	 1:17420 	 NEGAINO 	1:5500 	NEGATIVO 	 367 	 NEGATIVO 	 1459/ERV 

{ ,'-'77.7rid ,''1,2. rr-i . .;1'.:,,:7 ,-....11ti•OI -.4:',F,191#410 ~10.1~~1115 ..-PF`r* . 	a- 	viastUucmaiccesiivits-  - v771 
v•c 	30 PA 	  O 	 NEGATIVO 1:16200 	NEGATIVO 	 4400 	 NEGATIVO 	 CrAr 

-,2_,,,,,..--7,30 :1177,1,, 1:-.::,---,,i 	,.-r',-br-i,lr.,-;-:,,,fil~loc~.-Zimiiiise~....1ziWbbX,,,,-..1-:-,,,:::1~~...4.A. -1,:ele~-j=T: -z,..,:----,'.,:,0t,"->-, , 
11:41 	 31 	F 	 1:17100 	 NEGANVO 	1:3200 	NEGATIVO 	 O 	 NEGA10/0 	 145Y 
11111-,,,,,,o,,r,9i;,.,. 777J-411,-.r:̂ 17,7.--,,,f511111769:-..-~11:7-1$99419/40-i,a.~..,14:•Uss ii~W~,,,,,e-xwsz.,_----- -Iliiáir ::-,:'::k :-....E .,:, ._ ......... 
614,4 	 2 	F 

i. 	97141 	 45 	F 
t 	L1311- -̀ 	44 



SUBPOBLACIONES UNFÓCITARIAS Y CIC 

NOMBRE EDAD i 	SEXO CD3 C04 CDS FIEL_CD4/C08 CIC 

PURPURA VASCULAR 11 M 1546 912 634 1.4 3.5 
CXS 35 F 1164 675 465 1.4 3.5 
MMA 36 11.4 1696 899 729 1.2 3.5 
D65 39 F 1537 922 615 1.3 8.4 
TUA 39 F 1451 834 595 1.4 3 
MIT 42 F 2021 970 1051 0.9 3.8 
TPG 43 F 1500 750 750 1 3.9 

OIAZI 51 M 1386 832 554 1.5 3.5 
DMA 52 F 1716 995 721 1.3 3.9 
EDS 59 F 1766 861 899 1 3.8 

TAKAYAZU 
FCE 43 F 1286 849 463 1.6 10.6 
DM 49 F 832 299 358 1.2 3.5 

PAN 
CU( 20 F 795 469 302 1.5 3.9 
CCM 47 F 1859 1078 780 1.3 3.5 

ENODOSO 
TML 19 F 3323 1661 1661 1 0 
DAY 29 F 1638 851 786 1.1 3.9 

VASC. CER. 
CVNI 9 F O O O O O 
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