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RESUMEN

La existencia de ciertas enfermedades de caréacter autoinmune, infeccioso y de
otras condiciones clinicas, ocurre con mayor frecuencia en aquellos individuos
gue expresan determinados alelos del sistema principal de histocompatibilidad
(SPH). Se revisan algunas de las hipdtesis que tratan de explicar esta asociacion
estadistica, entre las que se encuentran algunas enfermedades oftalmoldgicas, en
especial uveitis, querdtitis, retinitis y neuritis. Se describen dichas afecciones y se
hace una revisién actualizada de la asociacion entre estas y los antigenos del

sistema principal de histocompatibilidad.

DeCS: ANTIGENOS HLA, UVEITIS/complicaciones; QUERATITIS/
complicaciones, RETINITIS/complicaciones; NEURITIS/complicaciones.

El sistema principal de histocom-
patibilidad (SPH) enloshumanosrecibeel
nombre de HLA (del inglés human
leucocyte antigen). Esta denominacion se
origina en la década de los 50 a partir del
reconocimiento de que muchas personas,
particularmente aquellas que habian
recibido multiples transfusiones, tenian en
SuU suero sanguineo anticuerpos (Ac) que
reaccionaban con los leucocitos de otras
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personas. Como se habia descrito en
experimentos con ratones, tenian una
importanciacentral en el éxito o fracaso de
lostrasplantes detejidosy 6rganos, lo cud
determiné un gran avance en el estudio
detallado del complejo HLA. El descubri-
miento inicial del SPH fue realizado en la
décadadelos40 por Shell y otros' mediante
técnicas de genética clasica, utilizando
cepas endogdmicas de ratones. Aunque €l



papel del SPH como origen del rechazo
inmunitario a los injertos suscité gran
interés, no fue hasta la década de los 60,
conlostrabajos deBenacerraf y McDevitt,2
gue comienzaacomprenderse suimportan-
cia en las respuestas inmunitarias fisiol ¢-
gicas. La importancia de este sistema se
incrementa a partir de la década de los
70, cuando se consolida el conocimiento
de su papel en la regulacion de las
respuestas inmunes y su asociacion con
enfermedades particul ares.

Actualmente se consideraa SPH como
una region de genes muy polimorficos,
cuyos productos se expresan en la
superficie de varias células y constituyen
un sistema de muestra de los péptidos
antigénicos alas células T.% Es una unidad
funcional de genes que se encuentra en
todaslasespeciesapartir de X Lagvis, cuya
funcién principal es € reconocimiento de
antigenos (Ag) extrafios o propios. En €
humano, el HLA lo constituye unaregion
cromosomica ubicadaen el brazo corto del
cromosoma 6, banda 6p21.3 y que abarca
cercade4000kb.*

ASOCIACION HLA-
-ENFERMEDAD

Ciertas enfermedades humanas ocu-
rren con mayor frecuencia en individuos
portadores de determinados alelos de los
genes del SPH. Entre estas enfermedades
se incluyen la susceptibilidad a agentes
infecciosos, un gran nimero de trastornos
mediados por el sistema inmunolégico
como las enfermedades autoinmunes y
algunas otras situaciones clinicas.>” Sin
embargo, en ningunade estaslaasociacion
estadisticaes absoluta, lo cua esindicador
de que algunos otros genes, asi como
factores ambiental es, desempefian su papel

en el mecanismo fisiopatogénico de las
mismas. Por gjemplo, la mayor asociacion
HLA-enfermedad conocida la presenta la
espondilitisanquilosante con el HLA-B27.

Aproximadamente el 90 % de los
pacientes caucasicos con esta enfermedad
expresan € mencionado alelo, en compa-
racién con solo el 9 % de la poblacién
caucasicacontrol. Sin embargo, estaasocia
cion es solo del 48 % en lapoblacion negra
norteamericana, o cual hablaafavor deque
lapresenciade dicho alelo no esobligatoria
para €l desarrollo de la enfermedad. Si
consideramos ademés, que hay més genes
en el sistema HLA que aquellos que
corrientemente tipificamos, incluso algunos
desconocidos allin, es muy posible que las
asociaciones HLA-enfermedad que hace-
mos actual mente no sean preci samente con
el alelo del gen realmente implicado en la
patogenia de la enfermedad, sino que
debido a desequilibrio de ligamento, ese
alelo que determinamos se encuentra muy
frecuentemente ligado aotro, perteneciente
aotrolocus, y queesreamenteel quetiene
relaciéon causal con la enfermedad en
cuestion.®

El papel del SPH enlaasociacion HLA-
enfermedad se debe, a menosen parte, ala
seleccion del determinante. Ladestruccién
del tejido en laespondilitis anquil osante se
debe a una reaccion autoinmune mediada
por células contra un Ag desconocido del
tgjido vertebral. Si los péptidos de dicho
Ag se unen con mayor avidez a B27 que
las otras proteinas de clase 1, es de espe-
rarse que los individuos que expresan ese
alelo tengan mas probabilidades de de-
sarrollar unarespuestainmune clase 1 res-
tringida contra el mencionado Ag que €
resto de los individuos, y por ende, la
enfermedad concomitante.

De maneraanal oga, pero en un sentido
inverso, la susceptibilidad a enfermedades
infecciosasasociadaa HLA puededeberse



alaincapacidad de una proteina particular
del HLA paraasociarse de maneraefectiva
con los Ag procesados de un patégeno
determinado.® No debe olvidarse que
ademas del papel del SPH en la patogenia
de enfermedades, influyen también otros
factores, como pueden ser €l repertorio de
especificidades de los linfocitos T, la
expresion de otros genes diferentes a los
del SPH, las infeccionesy las influencias
hormonales.1?

ASOCIACION ENTRE HLA
Y ENFERMEDADES
OFTALMOLOGICAS

Los estudios realizados hasta la
actualidad han acumulado evidencias que
demuestran que muchas enfermedades
oftalmolégicas estan muy ligadas con la
expresion de antigenos del sistemaHLA .1
Ademés, muchas enfermedades sistémicas,
dediferente etiopatogenia, evolucionan con
manifestaciones oculares, entre ellas la
colagenosis y otros trastornos congenitos,
enfermedades alérgicas, metabdlicas, de
caracter autoinmune, infecciosas, parasi-
tariasy malignas;** algunas de ellas, como
las enfermedades reumaticas, con
conocida asociacion con los antigenos
del sistemaHLA .22

UVEITIS

Lauveitisesuntérmino generd referido
alainflamacion de la zona uveal. Puede
dividirse en iritis, ciclitis, iridociclitis y
coroiditis, seguin lazona afectada. Aungue
el vocablo uveitis serefiere principalmente
alainflamacion de esta estructuravascular,
el proceso inflamatorio a menudo afecta
secundariamente estructuras adyacentes
como lareting, € vitreo, laescleréticay la
cornea.’?

Hasta hace pocos afios, esta enferme-
dad solia clasificarse en granulomatosa y
no granulomatosa. Actualmente se sabe que
no son raras las formas de transicion, y
aunque todavia con cierto valor como
orientacion terapéutica, la clasificacion
rigidaen estas 2 categorias haido cayendo
en el desuso. Otro modo de clasificarlalas
divide en anterior aguda, anterior crénica,
posterior y panuveitis. También se le
clasifica en tipos especificos y atendiendo
asu etiologia.® En generd, estaenfermedad
se presenta con una frecuencia de 15 en
100 000 personas y predomina en adultos
entre20y 50 afios. Sele asocia, entre otros,
con factoresinmunol 6gicosy endocrinos.*®

UVEITIS ANTERIOR AGUDA

Tipicamente considerada como no
granulomatosa, interesafundamental mente
alirisy cuerpociliar y estdasociadaen més
del 50 % al HLA B27.2 Eshien conocidaen
oftalmologia la relacién entre las uveitis
anteriores agudas, recurrentes o crénicas,
el HLA B27 y €l riesgo de padecer una
espondilitis anquilosante.**** Brewerton y
otrosreportaron por primeravez laasociacion
existente entre el HLA B27 y las uveitis
anteriores agudas.”® Posteriormente, muchos
otros estudios han reportado resultados
seme antes en disimiles poblaciones, con un
riesgo relativo promedio de 8,43.4

Sarai y su grupo detrabajo reportaron
el 100 % defrecuenciadel HLA B27 en 17
pacientes finlandeses que desarrollaron la
enfermedad después de una infeccién por
yersinia.®® Sin embargo, un reporte de
Woodrou y su grupo incluye datos sobre
10 pacientes con uveitis granulomatosaque
fueron en su totalidad B27 negativos.'"8

Holland probé que los linfocitos de
pacientes B27 positivos y B27 negativos
presentaban reactividad con Klebsiela



neumoniae aislada.*® Otros autorestambién
encontraron asociacion entre el microorga-
nismo, el B27y laenfermedad.®#

En estudios realizados en 12 familias
finlandesas, a menos con 2 pacientes en
cada familia, se encontr6 que en todas las
familias afectadas|os hermanos compartian
loshaplotiposHLA A2-B27.2

RecientementeWWu y Oster confirmaron
gue el diagnostico diferencial de lauveitis
anterior incluye la determinacion del
antigenoHLA B27.

Un reporte publicado en Japdn plantea
gue pacientes embarazadas que han
desarrollado uveitis mostraron antigeno
HLA DRA4 positivo. En este se planteaque
el incremento hormonal duranteel embarazo
esta relacionado con dicho aumento.?

Otros estudios japoneses, realizados
paradeterminar los subtipos del HLA B27
y losantigenos de clase |l en pacientescon
uveitisanterior encontraron que el B*2704
parece ser menos asociado con las uveitis
anteriores en comparacion con el B*2705.
Otro hallazgo fue el incremento del DR12y
el DR1, lo cual puede estar causado por
desequilibrio de union con el B*2704 y
B* 2705, respectivamente® L asvariaciones
en lasfrecuencias de asociacion reportadas
son un indicador de lainfluencia que en €
desarrollo de la enfermedad pueden tener
otros factores diferentes a la expresion de
genes HLA, entre ellos, factores geogré
ficos, étnicos, infecciosos, hormonales e
influencia de genes no relacionados.

UVEITIS CRONICA

Seleconsiderapor lo general granulo-
matosa y aunque puede afectar la regién
anterior tiene predileccion por la region
posterior de lauvea®

Estudios realizados con antigenos de
losloci Ay B en 13 danesesy 20 norteame-
ricanos caucasoides no mostraron aso-
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ciacion con € antigeno HLA B27.%% Otro
estudio en esta misma enfermedad, pero
realizado en Japdn por Haraday su grupo,
mostré asociacién con el HLA B27.

UVEITIS NO ESPECIFICAS

De etiologia desconocida, puede
afectar cualquier porcion delauvea. Esla
causa mas frecuente de uveitis anterior.'?

Ohno y otros reportaron una asocia-
cion significativa entre la uveitis no
especificay € B27.% Sinembargo, losdatos
de estudios franceses en poblacién
japonesa no reportan tal asociacion, sino
unincremento del B12.28

UVEITIS POSTERIOR

Considerada como granulomatosa, de
aparicion insidiosa y evolucién crénica,'®
esunaenfermedad con fuerte asociacion a
HLA, hastael punto de considerarsequela
presencia del antigeno HLA B5 tiene un
valor diagndstico. El sindrome de Behcet
es la enfermedad sistémica mas frecuen-
temente asociada con dicha patologia. Al
parecer, esto tiene sus variaciones en
dependenciadelaregion geogréficaen que
seredlice d estudio. En Estados Unidos se
ha reportado una baja asociacion entre la
enfermedad de Behcet y dicho antigeno,
mientras que en la poblacion japonesay del
mediterraneo estaasociacion esmuy alta 2%

UVEITIS INTERMEDIA

Se ha reportado asociacion signifi-
cativade estetipo de uveitiscon €l antigeno
HLA A2

En estos pacientes la enfermedad se
caracterizapor ataprevaenciadeartralgias
e hipocomplementemia.®



CORIORRETINITIS

En un grupo de 48 pacientes alemanes
y 1 000 controles, Bertramsy su grupo
observaron un incremento del HLA B13y
un decremento del HLA B5, por lo que se
ha planteado que la presencia del antigeno
HLA B13 esta asociada con €l incremento
delasusceptibilidad a padecer laenferme-
dad, mientrasquelaexpresién del B5resulta
protectora.

CORIORRETINOPATIA TIPOBIRD SHOT

En estudios realizados en 1982 por €l
grupo de trabajo de Nussenblatt se encon-
tr6 una asociacion con el antigeno HLA
A29 en pacientes americanos caucasoides
y no se reportd asociacion alguna con
antigenos de clase 11.32 Recientemente, un
grupo polaco también reportd una fuerte
asociacion con el antigeno A29.%

Estudios realizados en Valencia por
Mufioz y su grupo arrojaron igual asocia-
cién; dentro del grupo de pacientesestudia-
dos se observé que eran las mujeres las
més afectadas.®

CORIORRETINITIS MULTIFOCAL
PERIFERICA CON PANUVEITIS

En un estudio realizado en la univer-
sidad deKiel, un grupo de pacientesfueron
tipados paralos antigenosde clasel, por la
técnica seroldgica de la microlinfocitoto-
xicidady paraHLA DR mediante PCR-SSP
y se encontrd una disminucion de la expre-
séndelosantigenosHLA A31,B57,B62, DR4
yDR73

VOGT-KOYANAGI-HARADA

Enfermedad de etiol ogiadesconocida,
presumiblemente viral y de fisiopatogenia
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autoinmune.® Es considerada como una
panuveitis granulomatosa con manifesta:
ciones cerebralesy despigmentacién depiel
y cabellos.®® Este tipo de uveitis (uveitis
enddgena o uveomeningitis) es una de las
mas cominmente identificadas en Asia,
donde se observa una incidencia mucho
mayor gue en las poblaciones blancas.
Desde 1976, un grupo de trabajo
japonés encontrd en una muestra de pa-
cientes con laenfermedad, una asociacién
mésfuertecon e LD-WA quecone BW22,
lo que implicaba asociacién de la enfer-
medad con los genes delaregion D.%
Estudios de los antigenos de clase
Iy Il en pacientesy controles sanos chinos,
mostro que el DR4y DRW53 muestran una
fuerteasociacion: RRde16 (p<0,01) y RR
de24,2 (p < 0,001), respectivamente. Estos
resultados son similares a los reportados
paraunapoblacion japonesa, o cua sugiere
gue estos antigenos juegan algin papel en
el desarrollo delaenfermedad, al menosen
las poblaciones oriental es.®
Otro reporte, realizado en pacientes
italianos, mostré que en comparacion con
controles sanos, el DR4 tiene una fuerte
asociacion conlaenfermedad (p = 0,0063),*
resultado similar al encontrado en la
poblacion oriental.
Investigacionesrealizadasen 1992, en
otrapoblacién china, también reportaron la
aparicion de DR4 en 24 de 32 pacientes, |o
cua en relacion con lo encontrado en los
controles, es indicativo de una alta
asociacion del antigeno con laenferme-
dad (p = 0,0003). Se describi6 ademés, que
los pacientes DR4 positivostienen, desde el
iniciodelaenfermedad, pérdidadelaagudeza
visual. En este sentido, la demostracion del
valor pronéstico de este antigeno seria de
inestimable utilidad clinica. Otro hallazgo
de este estudio es que la expresion del
DQW!1 es poco frecuente en pacientes con
laenfermedad, mientrasquelaexpresiénde



DQW!1 es altamente frecuente en sujetos
sanosque coexpresan e DRW4 (p=0,0308).
Esto indica la asociaciéon negativa del
DQW1y laenfermedad.*

En un estudio realizado en gemelos
homocigdti cos de ancestros vietnamitas se
demostré que habia un nimero despropor-
cionado de pacientes en los que se
expresabael DRWA4.%

En 1994, en Tokio, seestudié un grupo
de pacientes con laenfermedad clasificados
segun su evolucién clinica, en prolongada
y no prolongada. El 90 % de los pacientes
expreso el DR4, todos los que padecian la
forma prolongada expresaron los alelos
DRB1*0405* 0410, mientrasqueenlosque
padecian la forma no prolongada se
encontraron 2 pacientes DR4 negativosy 4
DRB1" 0405y 0410 negativos. De estos
resultados se concluye que la evolucion
clinicadelaenfermedad esta determinada,
a menosparcialmente, por e genotipo HLA
del paciente.*?

Un grupo de trabajo de la universidad
de Sao Paul o encontro que estaenfermedad
es un desorden poco frecuente en la
poblacion brasilefia, pero que en los casos
encontrados se expresa el DR4 con una
frecuencia aumentada. En la secuencia
especificadelos oligonucledtidos obteni-
dos predominé el alelo DRB1°405, con un
RR de 11,6 sobrelapoblacion genera. Tanto
en pacientes DR4 positivos como en DR4
negativos se coexpresaban 1os antigenos
DQ4y DRL1. Losresultados permiten sugerir,
como factor principal de susceptibilidad, la
presenciadel alelo DRB1'405.%

GLAUCOMA

El glaucomaesun proceso en €l quela
presion interior del ojo esta lo suficien-
temente elevada como para producir
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finalmente pérdidadelavision. Existen més
de 40 tipos de glaucoma, pero de modo
genera se les clasifica en glaucoma de
angulo abierto primario y secundario,
glaucoma de angulo cerrado primario y
secundarioy otrostipos de glaucomacomo
€l detension bgja, el glaucomacombinado,
los debidos a causas diversas como a iris
en meseta, al sindrome de dispersion
pigmentaria, a sindrome de exfoliacion, a
las confusiones e inflamaciones oculares,
al uso de esteroides, a virus, a neofor-
maciones vasculares, etc.*

GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO
ABIERTO

En una serie de trabgjos Shiny otros
reportaron la asociacion de esta variante
delaenfermedad alos antigenosHLA A3,
B7,B12y B354

Aviner'y sugrupo detrabajo reportaron
en 1976 igua asociacion en poblacion cauca
soide.®® Sin embargo, en otros estudios
realizados en pacientes australianos,* en
caucasoides del sur de Africa en fran-
ceses®! y en atras poblaciones de diferentes
paises, no se encontrd ninguna asocia-
cion. 5%

En 1994, enlaAsociacion paraevitar la
Ceguera, en Coyuacan, México, seestudia
ron miembros de familia glaucomatosa
mestizas mexicanasy se observo unafuerte
asociacion del antigeno HLA DR3, en
comparaciéon con la observada en los
control es.>

Un estudio preliminar realizado en el
Instituto de Hematol ogiae |nmunologiaen
colaboracién con el Servicio de Oftalmo-
logia del Hospital General "Enrique
Cabrera', seencontr6 unaasociacionde la
enfermedad con el antigeno HLA B35, con
unRR de5,3.57



GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO

En 2 estudios realizados en pacientes
americanos caucasoides no se encontré
asociacion significativa con ningun
antigeno HLA %%

GLAUCOMA CAPSULAR

En 39 pacientes con glaucomacapsular,
Olivius y Polland encontraron un incre-
mento del antigeno HLA B35, comparado
con los controles normal es.®® Sin embargo,
este resultado no pudo ser confirmado en
otro estudio realizado con pacientes de
Noruega por Sagsvold y Nordhagen.s*

GLAUCOMA PIGMENTARIO

En un estudio realizado en Franciapor
€l grupo de Planes no se reportd ninguna
asociacion.®?

GLAUCOMA PRIMARIO CONGENITO

Un grupo de trabajo de la universidad
deMonsova, Egipto, estudio 82 individuos,
de los cuales 22 eran no relacionados y el
resto perteneciente afamilias multiparas, y
observaron en ambos casos una fuerte
asociacién con € antigeno B8.

SINDROME DE DISPERSION PIGMENTARIA

Becker y otros estudiaron 21 cauca
soidesamericanosy 9 negrosy compararon
la frecuencia de aparicion de antigenos
HLA. En los pacientes caucasoides se
encontrd un incremento delafrecuenciade
aparicion del B13y el B17, lo cud no se
observo ni en los negros ni en los sanos.®
En otro reporte, hecho por Kaiser-Kupfer y
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Mittal no se describe, en los americanos
caucasoides con la enfermedad, ninguna
asociacién deestacon antigenosdel HLA %

Otra investigacion realizada en
pacientes con estaenfermedad y glaucoma,
mostré un aumento de los antigenos B17,
B13y B12.5 Sin embargo, en otro estudio
en pacientesdel &readel Gran Detroit, solo
se observo un aumento del antigeno B35.%¢

NEURITIS OPTICA

Término que se reserva para los
trastornos causados por inflamacion,
desmielinizacion o degeneracion de los
nervios épticos. Conceptuadacomo idiop&
tica, se desconoce su etiologia. Se asociaa
la esclerosis multiple en los casos de
adultos.®” Se ha descrito una forma epidé-
micaen Asiay el Caribe. Puede aparecer
también en estados carencial esy secundaria
a intoxicaciones quimicas. Al analizar la
asociacion de los antigenos HLA en los
paci entes con neuritis éptica, se observaron
resultados contradictorios por losdiferentes
grupos de trabajo. Los grupos de Estados
Unidos® y Alemania,® encontraron
asociacion con el B7 con riesgos relativos
de 1,42y 3,78 respectivamente. En el grupo
de Sueciase observo otravez laasociacion
conel B7y & DW2 (actual DR2), conunRR
de 1,74 y 4,48 respectivamente.” En
Inglaterralaasociacion fuecon el DR2, con
un RR de 3,95." En Cuba, en un estudio
realizado en los Laboratorios Beterade La
Habana, durantelaneuritis dpticaepidémica
de 1993, setipicaron antigenosHLA clases
Iy Il'y seencontré que en nuestrapoblacion
los antigenos asociados fueron el A23,
B53 y el DR2, con riesgos relativos
respectivosde 4,32; 10,5y 2,83. Al andlizar
los haplotipos més frecuentes se encontrd
unamayor incidenciadel A23-B44y & A23-
DR2, conRR de4,06y 14,06 respectivamente.



Se concluyd en este estudio preliminar
gue el haplotipo mas frecuente fue el
A23-DR2."2

En el departamento de Neurologiadel
Hospital de Huddinge, Suecia, se hallé un
incremento significativo del DW2 en los
pacientes con neuritis éptica, en compara
cién con los controles, y unvalor muy bajo
de la expresion de este antigeno en
pacientes con esclerosismultiple, desimilar
origen étnico.™>™

Otro estudio realizado en pacientescon
neuritis éptica aguday esclerosis multiple
mostré un incremento significativo del
DR15 en ambas patologias, por lo que se
sugiere que este antigeno estédinvolucrado
enlasusceptibilidad inicial paralaformacion
de lesiones desmielinizantes.”™™

ENFERMEDADES DE LA CORNEA
QUERATOCONO

Conocido como distrofia corneal
ectasica, es un trastorno caracterizado por
ectasiaconicao abombamiento delacornea
central con adelgazamiento y escara, que
produce unapérdidadelavision progresiva
Aungue se ha sefialado aparicion familiar,
la mayoria de los casos no muestran un
patrén hereditario definido. Se haasociado
con enfermedades como €l sindrome de
Down, sindrome de Marfén, neurofibro-
matosis, sindrome de Ehlers-Dantos y
enfermedades al érgicas.”

En un estudio realizado en 56 pacientes
en Finlandia’®™y 42 de Dinamarca,®® no se
encontrd asociaci6n significativade ningin
antigeno delosloci A y B. Resultados simi-
lares han sido reportados en 34 pacientes
japonenes por Ohno.®!

En unapequenafamiliade4 miembros,
solamente el padre no estaba afectado por
la enfermedad. Los hijos heredaron el
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haplotipo A3-B27 delamadre, por lo quese
plantea que este haplotipo pudiera estar
asociado con el desarrollo de la enfer-
medad.®?

En el afio 1998 fueron estudiados un
grupo de 100 pacientes europoides del
distrito de Chelyabinsk y 701 controles
del registro de donantes, y se observo
en los enfermos un incremento de los
antigenosdeclasel A28,B12y B15y un
decremento del antigeno B8 y B13, asi
como una ausencia total del Al1l. Al
estudiar los haplotipos en los kerato-
conos, se encontré un incremento de la
incidenciadelos haplotipos A1-B5 (RR
=5,9), A2-B15(RR=3,34), A2-B27 (RR =
2,12)y A9-B21 (RR =4,13) y un decremento
del haplotipo A1-B8 (RR=0,31).

QUERATITIS PUNTEADA SUPERFICIAL
DE TYGESON

Entidad clinicade unaqueratitisepite-
lial punteada rugosa de curso crénico.””

En una poblacion de pacientes
americanos caucasoides de New York se
encontré una fuerte asociacion de DRS3,
mientras que no se hallé ningunaasociacién
para antigenos de clase 1.8 En 1997 fue
encontrada en otra poblacién igual asocia-
cién, y sereportaron otras asociacionesque
incluyen AgB5y B8.8

ENFERMEDADES DE LA RETINA
RETINITIS PIGMENTARIA

Esladistrofiaretinianamésfrecuente,
cursa con cegueranocturnay se hereda de
modo autosdmico dominante o recesivo. En
muchas ocasiones se manifiesta asociada
con otros sindromes hereditarios.8

En una poblacién de americanos
caucasoides se estudiaron los antigenos



HLA clase |, y no se encontrd asociacion
con ninguno de ellos.®® Heckenlively y
otrostampoco reportaron asociacion alguna
enun grupo de 24 pacientes con lavariedad
autosdmicadominante delaenfermedad. En
un grupo con 143 pacientes con lavariedad
autosdmicarecesivay 6 delaligadaal sexo,
tampoco se reportd ningln antigeno con
asociacion significativa.® Rocha y Antunes,
en Brasil, tampoco encontraron ninguna
asociacion de la enfermedad con antige-
nosdeclase].® En cambio, losinvestigadores
italianos Castagna y Fama, encontraron
en un estudio con 10 pacientes un au-

mento significativo de los antigenos Cw4,
Cw6y DR11.®

SINDROME DE COGAN

Consiste en una distrofia epitelial
microquistica sin tendencia hereditaria
evidente que aparece en las mujeres.”

Chars y otros estudiaron mdltiparas
norteamericanas caucasoidesy observaron
una asociacion con el antigeno B17.%° La
asociacién con este antigeno también fue
reportada en un estudio realizado por Del
Carpio y su equipo® y por el grupo de
Cheson y Garovoy.*

SUMMARY

The existance of some diseases of autoimmune infectious character and of other
clinical conditions is more common in those individuals who express certain
alleles of the main hystocompatibility system (MHS). Some of the hypotheses
trying to explain this statistical association, among which there are some
ophthalmological diseases, specially uveitis, keratitis, retinitis and neuritis, are
reviewed. Such affections are described and an updated review of the association
between them and the antigens of the main histocompatibility system are
described.

Subject headings: HLA ANTIGENS; UVEITIS/complications; KERATITIS/
complications; RETINITIS/complications; NEURITIS/complications.
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