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as Espondiloartropatias Seronegativas (EAS) es-
tdn constituidas por un grupo aparentemente he-
terogéneo de enfermedades reumaticas que inclu-
yen la Espondilitis Anquilosante (EA)"'*, Artri-
tis Psoridsica (APs)>**, Artritis Reactivas (ARe)
dentro de las cuales se encuentra el Sindrome de
Reitery otras Espondiloartropatias no diferencia-
das (EASI) [5], caracterizadas por la ausencia de
factor reumatoideo ademads de otras caracteristi-
cas clinicas, radioldgicas y genéticas® %% 10 Las
mads frecuentes EAS son EA y ARe.

Como en muchas enfermedades crénicas, fac-
tores ambientales y genéticos participan en la
patogénesis de estos desérdenes no siendo ain
clara la contribucién de cada uno de ellos en la
expresion de la enfermedad''. Es asi como obser-
vamos que las artritis reactivas estdn siempre pre-
cedidas por una infeccién del tracto gastroin-
testinal y/o genitourinario'* '* %5117 principal-
mente bacterias Gram-negativas pertenecientes a
la familia de las Enterobacteriaceaes' '8 12 y
la especie Chlamydia trachomatis®*, denomi-
nadas "bacterias artritogénicas". Ademads de es-
tos microorganismos también se les ha dado gran
interés a la espiroqueta Borrelia burgdorferi'y al
virus de Inmunodeficiencia Adquirida como agen-
tes activadores de estas patologfas®2425.26.27.2829.30,
Sin embargo, diferentes estudios destacan que los
cultivos del liquido sinovial son repetidamente
negativos*, por lo que se evidencia la no viabili-
dad de la bacteria en la articulacion.

La susceptibilidad estd dada por el sistema
HLA como fue demostrado en 1973 por Bre-
werton et al y Scholesstein quienes reportaron una
asociacion entre HLA-B27 y EA. Desde enton-
ces muchos investigadores han encontrado una

fuerte asociacién del HLA-B27 con diferentes
EAS principalmente con EA (Tabla 1)°.

Los estudios de asociacién del HLA-B27 y
otras Espondiloartropatias Seronegativas, han
sido frecuentemente dificiles de analizar debido
a que en muchas ocasiones la sintomatologia pre-
sentada por los pacientes no se adapta a los crite-
rios clinicos de clasificacién de enfermedades
existentes. Sin embargo se ha observado que en
los caucdésicos el HLA-B27 muestra ademds una
fuerte asociacién con el Sindrome de Reiter en
un 80%, ARe en 77-85%, y con APs y artropatia
intestinal pero con compromiso Axial en un
50%.%*°

La presencia de EA en una pequefia minoria
de individuos HLA-B27, originé la posibilidad
que el producto del gen que codifica para la mo-
lécula HLA-B27 observado en enfermos, podria
ser diferente del de los individuos normales, pero
esta diferencia no ha sido hallada. Sin embargo,
estudios con Linfocitos T citotoxicos, anticuerpos
monoclonales, punto isoeléctrico y secuencia-
lizacién de aminodcidos, llevé a descubrir que el
HLA-B27 definido especificamente por serologia,
podia ser subdividido en al menos siete variables
bien definidas y que se han denominado HLA-
B2701, HLA-B2702, HLA-B2703, HLA-B2704,
HLA-B2705, HLA-B2706 y HLA-B-2707
que anteriormente era denominado HLA-
B27HS33.34,35,9,30.37.]8,3‘)_40_

EI HLA-B2705 es el subtipo mds frecuente y
el alelo ancestral de la familia del HLA-B27, se
encuentra en un 80-90% en poblacién blanca
HLA-B27 (+) y en un 45% en la poblacién Orien-
tal HLA-B27(+).

El HLA-B2701 y HLA-B2702 estdn restrin-
gidos a la poblacién blanca caucasica, siendo el
HLA-B2702 el segundo subtipo hallado en
caucdsicos HLA-B27(+), encontrdndose en un
10%. El HLA-B2701 es escaso.

El HLA-B2703 solo se ha encontrado en po-
blacién negra Americana y Africana, y es ¢l

subtipo predominante en Gambia. \






