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Resumen

Paciente femenina de 16 afos de raza blanca y procedente de la ciudad de
Maracaibo que inicia su enfermedad actual, en Noviembre de 1999 presentando
lesiones papulares eritematosas en tobillo izquierdo, que aumentan de tamafio y
se ulceran, posteriormente aparecen en tobillo derecho con similares
caracteristicas, en febrero del 2000 acude a medico dermatélogo quien indica
tratamiento con esteroide topico y oral, se practica biopsia de lesion ulcerosa,
que reporta vasculitis con necrosis fibrinoide. La paciente no presenta mejoria
por lo que se decide suspender tratamiento y realizar pruebas inmunoserologicas
las cuales resultan negativas, sin embargo los anticuerpos IgM anti-Helicobacter
pylori resultan positivos, por lo que se indica tratamiento con Metronidazol mas
Claritromicina, el cual cumple por una semana, con desaparicibn de lesiones
ulcerosas. La relacidbn entre H. pylori y lesiones en piel ha sido reportado por
otros autores Neri y col. lo asociaron con prurigo nodularis mientras que
Mozrzymas y col. encontraron anticuerpos contra H. pylori en pacientes con
purpura de Henoch Scholein, en ambos casos lo pacientes mejoraron con

tratamiento antibiético. Por lo tanto H. pylori debe ser descartado como agente
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desencadenante de fendmenos inmunolégicos como la vasculitis cuando nos
encontramos con una enfermedad inmunoldgica sin explicacion aparente.
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Abstract

A 16 year old Caucasian female patient from the city of Maracaibo who
became ill, in November of 1999, presenting common eritomatosic lesions in the
left ankle increasing in size and ulcerated, later presented similar lesions and
characteristics in the right ankle, and in February of 2000 visited a
dermatologist who indicated a treatment with topical and oral steroids. A biopsy
was performed of the ulcerous lesion reporting vasculitis with necrosis fibrinoide.
The patient does not respond to treatment and the treatment is stopped. A
test of immune serological gave negative results. The antibodies IgM anti-
Helicobacter pylori however are positive, indicating treatment with Metronidazol
and Claritromicina which is realized for a week. Results are positive with the
disappearance of the ulcerous lesions. The relationship between H. Pylori and
skin lesions in patients has been reported by other authors. Neri and Col
associated with prurogo nodularis while Mozrzymas and Col found antibodies
against H. Pyloris in patients with Henoch Scholein Purple. In both cases there
was improvement with antibiotic treatment. In conclusion, H. pylori should be
discarded as the agent responsible for the immunology phenomena such as
vasculitis when we find immunology illnesses without apparent explanation.
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Introduccién

Desde su descubrimiento por Warren y Marshal en 1982, Helicobacter pylori ha
sido una bacteria de gran interés en la medicina, siendo una de las causas mas
frecuentes de infecciones bacterianas cronicas en el ser humano que afecta a
todas las edades de la poblacibn mundial, lo que ha conllevado a un nuevo
concepto en patologia gastroduodenal, causando importantes repercusiones. H.
pylori puede definirse como un bacilo curvo de enorme polimorfismo, gram

negativo, oxidasa y catalasa positiva, cuya caracteristica mas importante es la
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presencia de una potente ureasa, que ha servido para el diagnostico de la
infeccibn a partir de muestras de biopsia gastrica, y su gran movilidad es un
hecho fundamental para lograr una colonizacidén real de la mucosa gastrica (8).

En la actualidad se encuentran disponibles una gran variedad de técnicas para
establecer el diagnostico de la infeccion por H. pylori. Sin embargo, la
determinacion de clases independientes de inmunoglobulinas séricas especificas
(1gG, IgM, IgA) frente a H. pylori es el método mas utilizado por ser considerado
de gran sensibilidad (81 al 100%) y especifidad (73-100 %) y con un valor
predictivo de infeccién entre el 90-95 % (4).

Desde el punto de vista clinico, el espectro de entidades patoldgicas que se
han relacionado con la infeccibn es muy amplio, abarcando desde pacientes
completamente asintomaticos hasta entidades como la udlcera péptica, tanto
gastrica como duodenal; o la posible relacién con el adenocarcinoma gastrico o
con el linfoma de tipo mucosa asociado a tejido linfoide (MALT). De ahi la
dificultad para definir el cuadro clinico caracteristico producido por la infeccion
por Helicobacter pylori (1). A pesar de reconocerse actualmente como un
patégeno para cualquier persona con Ulcera péptica actual o pasada, muchas
preguntas quedan pendientes, como su importancia clnica en la gastritis y el
significado de la permanencia de H. pylori como estado de portador. En los
ultimos 10 &ios se han adquirido muchos conocimientos sobre la enfermedad
producida por H. pylori, pero quedan todavia muchas interrogantes sobre los
factores de virulencia y la patogénesis, y su relacibn con otras patologias
extraduodenales que permanecen desconocidos. Un mayor conocimiento sobre
esta enfermedad nos permitira contestar estas importantes preguntas (1).

Tal es el caso de la vasculitis cutanea, la cual se reconoce como un amplio
grupo de procesos determinados por lesiones, seguramente primitivas, de los
vasos pequefios y medianos en la dermis e hipodermis. En sus aspectos nés
tipicos es una inflamacibn necrosante con infiltrados de polinucleares en
leucocitoclasia y degeneracion fibrinoide. La vasculitis son evolutivas vy
dinamicas. Es amplia la bibliografia sobre vasculitis pero mucha de ellas
contrastan con la escasez de datos etiopatogénicos ciertos y de terapeutica
eficaz en muchos enfermos. Por lo tanto, es miltiple y en parte desconocida la
etiopatogenia de la enfermedad. En cuanto a los factores externos se

encuentran varios microorganismos como Estreptococos beta-hemolitico, M.
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tuberculosis, M. leprae, Treponema pallidum, virus, rickettsias, micoplasmas,
medicamentos y factores internos como autosensibilizacion (3).
El objetivo del trabajo es reportar el caso de vasculitis cutanea en miembros

inferiores asociada a la presencia de anticuerpos Ig M anti- Helicobacter pylori.

Reporte del Caso

C.A paciente femenina de 16 afos natural y procedente de Maracaibo, quien
inicia su enfermedad actual en Noviembre de 1999 presentando lesiones
papulares eritematosas en tobillo izquierdo y posteriormente en tobillo derecho
que aumenta en tamafio y numero y finalmente se ulceran (Figura 1). Se
realizan cultivos de la secrecibn de Uulcera donde no hubo crecimiento
bacteriano. El dia 22-02-2000 se practica biopsia de las lesiones ulcerosas
reportando vasculitis con necrosis fibrinoide de sus paredes (Figura 2),
iniciAndose tratamiento con esteroide tépico y oral (Calcort R 6 mg VO OD) que
luego se aumenta en dosis a 12 mg VO OD no observandose mejoria evidente
por lo que se decide suspender el uso de esteroides y practicar examenes

inmunolégicos como C,,., v P anticuerpos antifosfolipidos, anticuerpos

anca’
anticardiolipina, lo cuales resultaban negativos o positivos con baja dilucion. El
dia 3-05-2000 se reporta IgM anti-Helicobacter pylori positiva, iniciAndose
tratamiento con Claritromicina mas Metronidazol, observandose mejoria evidente

a pesar de que al paciente sélo lo toma por siete dias (Figura 3).

Hallazgos de laboratorio

Hematologia: Hemoglobina (Hb): 12,7 g, Leucocitos 8.900, Segmentados 54%b,
Linfocitos 44%, Eosinofilos 2%, Plaquetas 346.000, VSG: 8mm, Uroanalisis y
heces dentro de Imites normales, VDRL: no reactivo, Factor Reumatoideo: 9
ud/cc, Anticuerpos antinucleares: negativo, C5: 215 (70-180), Proteina C
reactiva: negativa; Crioglobulina: negativa, Ig G anti-cardiolipina: 25 (10-80), Ig
G e Ig M anti-Citomegalovirus: negativas, Ig M Chlamydias: negativa; Anti-

Streptolisina O: 200 ud/cc; P anca*: negativo, C anca**: negativo.
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Figura 1. Lesiones ulcerosas en tobillos antes del tratamiento con antibidtico

anti-Helicobacter pylori.

Figura 2. Corte Histolégico de las lesiones de vasculitis donde se observa

engrosamiento de las células endoteliales, degeneracion fibrinoide por acumulos

de fibrina, edema perivasculas y acimulos de pomorfonucleares neutrofilos.
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Figura 3. Lesiones cicatriciales en tobillo siete (7) das después de iniciar

tratamiento con Metronidazol y Claritromicina.

Comentarios

La presencia de Helicobacter pylori en el huésped condiciona una fuerte
respuesta tipo celular como humoral; que en los ultimos afios se ha relacionado
con una serie de patologias de tipo autoinmunes. Asi tenemos como Machet y
cols., y Mozrzymas y cols. (Z,9) encontraron una asociacion entre plrpura de
Henoch-Shlolein e infeccidon por H. pylori, estos pacientes recibieron terapia con
Ranitidia, Metronidazol y Amoxicilina, mejorando tanto desde el punto de vista
clinico como de laboratorio (aumento del nidmero de plaquetas). En 1999,
Alghasman y cols. (2) reportaron un caso de un paciente de 53 afios que
ingreso al Masachussets General Hospital con insuficiencia renal aguda y distress
respiratorio, dentro de los hallazgos de laboratorio se encontr6 una IgM anti-H.
pylori positiva. El paciente recibidé terapia adecuada, observandose mejoria
clinica. Ese mismo &io Neri, S y cols. (10) estudiaron 42 pacientes con una
patologia conocida como Prurigo Nodular resultando positivo para el test de
ureasa para H. pylori en 40 pacientes, estos recibieron tratamiento
observandose remisién de las lesiones en la piel. Asi mismo, otra lesién de piel
asociada con H. pylori es la urticaria ideopatica crénica y la urticaria por
vasculitis, en donde esta bacteria puede jugar el papel de disparador del

fendmeno inmunoldgico (5).

Pagina 6



kasmera-completa

Por otra parte, Lozano-Gutierrez y cols. (6) relacion6 a Helicobacter pylori al
igual que Micoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Citomegalovirus, y
virus Epstein-Barr, con fendmenos trombéticos e isquémicos en cerebro y

corazon.

Conclusiones
Este es el primer reporte de un caso de vasculitis relacionado con
Helicobacter pylori en nuestro pais y nos demuestra que al enfrentarnos con
una enfermedad de etiologia incierta se deben agotar todos los esfuerzos de
diagnostico a fin de encontrar una causa susceptible de recibir tratamiento que

mejore las condiciones de vida del paciente.
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* __anticuerpos contra la mieloperoxidasa contenida en los neutroéfilos
(diagnéstico de poliarteritis nodosa)
** Anticuerpos contra la proteinaza 3 constituyente de los granulos de los

neutréfilos (diagndstico de granulomatosis de Wagener)

Pagina 8



