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RESUMEN.

Se realizo un estudio de investigacich descriptiva, retros-
pectiva,transversal y observacional a 27 pacientes con diagnos--
tico histopatoldgico de vasculitis con el objetivo de conocer la
frecuencla de asociacidn entre esta alteracion y enfermedad sis-
témica y de su forma idiopdtica, ademds de identificar las lesig
nes dermatoldégicas gque la acompanhan y el tipo de infiltrado ce--
lular predominante.

Se encontrd una media de 40.7 anos de edad, una relacidn de
presentacidn aproximada de 1:4 a favor del sexo femenino.

Se concluyd que la vasculitis se asocid en el 74.1% con en-
fermedad sistémica, ocupando el primer sitio las enfermedades -
reumaticas y/o inmunoldgicas (29.7%): y en segundo, las bronco--
pulmonares y metabdlicas, ambas con 14.8% de frecuencia. La -
vasculitis idiopdtica se presentd en el 25.9% en la poblacidn en
estudio. Las lesiones dermatoldgicas asociadas fueron la pirpura
palpable, las miculas eritematosas y los nddulos y/o pipulas «--
principalmente. El1 tipo de infiltrado celular predominante fue--
ron los linfocitos en primer sitio con 55% y los polimorfonuclea
res en segundo lugar con 37% de frecuencia. El infiltrado mix-
to se encontrd en el 7.5% de las biopsias de piel.

En términos generales la hemoglobina disminuyd; la veloci--
dad de sedimentacidn globular, los linfocitos y los segmentados
tendieron a elevarse; los glébulos blances y las plaquetas en su
mayorfa en rangos normales, pero seguidos de valores mis altos -
de lo normal en casi el 80% de los pacientes, y elevada en el -~
20% restante. Existid hemoglobinuria en el 48.1% de los casos
y albuminuria en el 33.4%.
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ANTECEDENTES.

En medicina pocas entidades causan tanto problema diagndsti
co debido a su heterogeneidad, etiologia y patogénesis como 1las
vasculitis, existiendo diversos modos de presentacidn, los cua-
les se superponen en sus caracteri{sticas clinicas y patoldgicas.
Las vasculitis cutdneas comprenden un amplio espectro de sindro-
mes clinicos y hallazgos histopatoldgicos, cuyo contenido comin
es la inflamacidn y necrosis de la pared de arterias, y algunas
veces venas, de diferentes tamanos, y en diferentes localizacio-
nes del cuerpo, ademis de los cambios en el tejido adyacente.
Estos cambios constituyen en reaiidad 1la lesidn primaria de las
formas cutaneas. Existen diferentes clasificaciones desde la -
mas sencilla del Dr. Alarcén Segovia, quien las dividid en vascy
1itis de pequehios y grandes vasos, hasta las mas complejas como
la de Fauci en la cual delimita sus formas de acuerdo a la sintg
matologia, organos afectados y tamano de la arteria involucrada.
Mis recientemente se describieron criterios de clasificacidn his
topatolégicos, 1imitandcla a 7 tipes, los cuales clinicamente se
consideran como ‘sindromes distintos (poliarteritis nodosa, sin--
drome de Churg-Strauss, granulomatosis de Wegener, vasculitis --
por hipersensibilidad, pirpura de Henoch-Shonlein, arteritis de

Takayasu y arteritis de células gigantes) (1,13).
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Sin embargo,existe un subgrupo en el gque la vasculitis cu--
tdnea es el signo principal, pudiendo estar asociada a enfermeda
des del tejido conectivo bien definidas o a otro tipo de enferme

dades sistémicas o por dltimo las idiopadticas.

La manifestacidn clinica mis comiin de la vasculitis cutdnea
es la purpura palpable, la cual se encuentra constituida por pe-
quefias areas hemorrégicas a este nivel (3 a 6 mm.). Cuando los
hallazgos histoldgicos son leucocitocldsticos, con frecuencia --
caracterizan destruccidn y degeneracidn fibrinoide de la pared -
vascular con infiltracidn neutrofilica predominantemente, sobre
todo dentro de la pared del vaso: y en la regidn perivascular --
‘existe extravasacidn de eritrocitos y leucocitoclasia, es decir,

la fragmentacidn nuclear de las células inflamatorias (2).

La vasculitis necrotizante o leucocitocldstica se manifies-
ta comunmente mediante un proceso purpurico en la parte inferior
de las piernas, considerando que existe estasis sanguinea, hiper
coagulabilidad, y que alteraciones en la temperatura o un trau--
ma, pueden ser las causas gue desencadenen el proceso. Gibson
refiere el depdsito de inmunoglobulinas en vénulas postcapila—-
res, ademas de las arteriolas Y venas en la observacién de la --
biopsia. No se ha encontrado correlacidn entre 1a extensidn de

la enfermedad sistémica y el nivel de profundidad de los depdsi-
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tos cutdneos de inmunoglobulinas (2). Ademis de ello, Se ha -
postulado como mecanismo patogénico en las vasculitis cuténeas -
el depésito de complejos inmunes circulantes en los vasos de la

piel. Esta teoria es apoyada ciinicamente por la frecuencia e-
levada de hipocomplementemia y crioglobulinemia. Mackel y cola
boradores, desde 1979 estudiaron 107 pacientes con varias formas
de vasculitis cutdneas, los cuales incluyeron a 59 individuos -
con la forma necrotizante y 4B con vasculitis linfoc{tica o un -
infiltrado vascular predominantemente linfocitico, con el objeto
de investigar la significancia patogénica de estos complejos in-
munes en las vasculitis cutdneas. Ademis de describir los mil-
tiples hallazgos relacionados con estos procesos inmunolégicos -
mediante técnicas adecuadas, los autores encontraron una mayor -
concentracién de depdsito de inmunoglobulinas y/o de complemento
intravascular en aquellos pacientes con vasculitis leucccitoclég
tica, se cuestionan el papel del sistema reticuloendotelial so--
bre los compiejos inmunes y los anti{genos, ademds de 1a importan

cia del complemento, situacidn inconclusa hasta el momento (3).

Ekenstam y Callen estudiaron en 1984 a 82 sujetos con vascy
1itis leucocitocldstica confirmada patoiégicamente con el fin de
determinar la relacidn de dicha vasculitis a enfermedad sistémi-
ca, ademas de conocer la incidencia e importancia de las anoma--
i{as de laboratorio. Entre las manifestaciones cutdneas encon-

traron: pirpura palpable, lesiones urticarianas en el tercio dis
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tal de las extremidades inferiores, placas eritematosas y/o pé—
pulas eritematosas, ademds de ulceraciones, nddulos y lesiones -
vesiculobulosas en forma ocasional. Entre los posibles facto--
res etioldgicos, sin incluir el 54% de idiopiticos en esta mues-
tra, las enfermedades del tejido conectivo predominaron en el -
45% de los casos aproximadamente y fue mas frecuente en el sexo

femenino en una relacidn 6:4. En lo relative a las manifesta--
ciones sistémicas encontraron 3 principales dreas involucradas:

42.7% de afeccidn en el sistema musculoesquelético, cuya princi-
pal manifestacidn fue dolor articular migratorio. Se demostra-
ron alteraciones renales en el 12.2% y.gastrointestinales en el

9.8% de los pacientes; sin embargo, reportaron enfermos con le--
siones pulmonares y neuroldgicas, ademds de otros sintomas espe-
cificos tales como fiebre, conjuntivitis, serositis y angioedema

entre otras (4).

sinchez y asociados revisaron 101 casos consecutivos de vas
culitis necrotizante para estudiar el espectro clinico e histopa
toldgico y encontraron una media de edad de 49 ahos sin distin--
guir mayor frecuencia por sexo. Las caracter{sticas ciinicas -
las agrupan en 3 categorias mayores, la primera de las cuales -
coexistié con enfermedades reumdticas y neopldsicas, en segundo
lugar con ingesta de drogas y/o infecciones bacterjanas o vira--
les y la tercera categoria asociada con causas inciertas (idiopé

tica), aungue esta dltima causa no fue la predominante (5).
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Las vasculitis pueden estar en relacidn con procesos reumd-
ticos como artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico,sin-~
drome de Sjsgren, crioglobulinemia, etcétera; ademds de neopla--
sias, reaccidn a drogas e infeccidn bacteriana o viral y otras -
de causa incierta como urticaria crdnica o angicedema, pﬁrpura
de Henoch-Schénlein e idiopiticas. Por otro lado, hay otro gru
po en el cunal la enfermedad existe como un proceso primaric como
es el caso de poliarteritis nodosa, arteritis de Takayasu, de -

Wegener, y otras (6).

Las anormalidades de laboratorio han sido reportadas por dji
versos autores, entre las cuales se encuentra la velocidad de sg
dimentacidn globular acelerada del 60 al 70% de los casos y las
alteraciones urinarias con tasas porcentuzles que fluctian del -
18 al 45% (4,5); sin embargo, la albuminuria y la hematuria mi--
croscdpica se han informado del 18 al 25% y la presencia de 5 a
10 glébulos blanéos por campo (4,5.7). En relacidn con los ha-
1lazgos inmunoldgicos se describe gque del 12 al 21% de 10s pa--
clientes presentan anticuerpos antinucleares y factor reumatoide
positivo en el 27 a 29% de ellos. Sin embargo, las criogiobulj
nas parecen presentar un patrdn homogéneo, ya gue solo se repor-
tan anormalidades de un 0 a 12% de los pacientes estudiados; el
complemento hemol{tico total se registra anormal en cifras que -
van del 18 al 27%. La presencia de complejos inmunes circulan-

tes se observa del 30 al 50% en pacientes con vasculitis leucocy



tocldstica.

Los procesos patoldgicos de las vasculitis y sus tipos, han
sido caracterizados por la identificacidn histopatoldgica eviden
clada ya sea en la pared o perivascular y el diagndstico diferen
cial ¢e cada tipo se realizard evidentemente de acuerdo a la for
ma histoldgica observada. La vasculitis leucocitocldstica pre-
senta neutrofilos que invaden la pared de pequefas venas dérmi--
cas con depdsitos extensos de fibrina dentro de la pared del va-
s0 y fragmentos nucleares. La variante linfocitica incluye 1la
presencia de linfocitos invadiendo la pared de las vénulas peque
has con el mismo depdsito fibrinoide dentro de la pared del vaso
as{ como 1la extravasacidn de eritrocitos (1,3,5,7). Los depdsi
tos inmunoglobulinas son evidentes no solo en las peguehas vénu-
las postcapilares, sino también en las arteriolas y las venas de

mayor calibre en las biopsias de pacientes con vasculitis leucg
citocldstica. El diagndstico histoldgico diferéncial de vascu-
“1itis necrotizante incluye procesos de infiltrado neutrofflico.

Generalmente, la vasculitis linfoc{tica se asocia con una reac-
cidn a drogas o un proceso infeccioso (o ambos). No obstante,

puede ocurrir una combinacidn de vasculitis necrotizante y linfg
citica (2). Tal es el caso de 10 reportado por Zax Y su grupo

de colaboradores, quienes enfatizan que los dos tipos distintos

de células inflamatorias pueden ser el resultado de realizar la

biopsia en un punto especi{fico en el tiempo durante el cual suce
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cede la vasculitis. Esto tiene como antecedente los estudios

previos mencionados por 2Zax, en donde el predominio celular co-
rrelaciona con el tipo de vasculitis, de esta situacidn, é1 de-
rivd cos teorfas en 1990 en relacidn al infiltrado inflamatorio
presente en la vasculitis cutdnea. Una establece que el infi}l
trado inflamatorio es dinamico, camwiando de acuerdo al tiempo

de evolucion de 1a lesidn. La otra teor{a favorece la presen-
cia de dos patrones distintos, basados en la reactividad serold
gica del paciente. En el caso de pacientes con normocomplemen
temia, se puede encontrar un patrén celular mixto o con predomi
nio linfocitico y la presencia de infiltrado de polimorfonuclea
res coexiste con hipocomplementemia. En esta evolucidn seria-
da de vasculitis cutdnea leucocitoclistica, el autor reportd -
una transicion temporal de un infiltrado neutrofilico a uno mo-
nonuclear, apoyando con esto la naturaleza dinamica del evento

en estudio(8).

A pesar de las dificultades que se han encontrado para ins
tituir un tratamiento adecuado, los aspectos terapduticos han -
sido evaluados en funcidn de sus efectos potenciales; los glucg
cortocoides son los agentes mas comunmente empleados en el tra-
tamiento de las vasculitis ée acuerdo a lo reportado por Conn,
quien enfatiza que producen control de la inflamacidn aungue -~
asociado a una oclusidn vascular subsecuente (9). Estas mis--~

mas sustancias. fueron empleados por Cupps y colaboradores en 12
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de 13 pacientes con vasculitis cutdnea crdnica recurrente de pe
quenos vasos, usados por un promedio de 40 meses a dosis diaria
de 60 mg o mds de prednisona por varios periodos; en aguellos -
pacientes refractarios a la terapia con corticoesteroides, se -
instituyd ciclofosfamida via oral a dosis de 2mg/kg de peso en

bolo dnico diario acompafiada de un monitoreo cuidadoso de la --
cuenta leucocitraria (10). No ohstante, Conn en 1989 describe
esquemiticamente la secuencia de la accidn de los glucocorticoi
des promoviendo vasoespasmo y oclusidn vascular. Comenta que

estas drogas interfieren con todos l1os aspectos del metabolismo
del acido araquiddnico por inhibicidn de la fosfolipasa A2 y -
que este resultado es debido a la interaccién de los glucocorti
coides con el receptor citoplésmico celular para formar un com-
plejo receptor glucocorticoide que estimula al micleo celular -
para producir una proteina inhibitoria denominada lipocortina,

la cual a su vez inhibe a fosfolipasa A2; sin embargo, esta -

teoria puede no ser totalmente exacta.

La falta del cto de 1os glucocorticoides sobre las plague-
tas puede no inducir la formacidn de la prote{na inhibitoria Y
de esta forma, el tromboxano plaguetario puede relativamente no
afectarse por los glucocorticoides. si esta teoria es verdade
ra, ¥ es considerada en conjuncidn con el efecto de inflamacidn
sobre la pared vascular, el cual puede inhibir las sustancias -

vasodilatadoras, luego, el efecto neto de la inflamacidn vascu-
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lar y los glucocorticoides podria ser vasoconstriccidn y agrega

cidn plaquetaria (9).

Finalmente, en relacidn con los aspectos de prondstico, -
Ekenstam y Callen reconocieron el 56% de formas agufas, 28% de
entidades crdnicas y un curso recidivante de la enfermedad en -
el 16% de los casos. Fl {ndice porcentual de mortalidad en es
te estudio fue de 2.4; estos dos pacientes que fallecieron pre-
sentarcon procesos sistémicos extensos; un masculino de 44 afios
con insuficiencia renal aguda, nddulos pulmonares, pancreatitis
Yy perfcracién gastrointestinal. El otro, una mujer de 43 --
afios de edad con la misma falla renal e involucrada con dafio -

neuroldgico severo secundario a hemorragia cerebrovascular (4).

Resulta interesante cuestionar hasta que punto la vasculi-
tis produce las diversas complicaciones, o estas son a priori a

1a lesidn de la pared vascular.
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JUSTIFICACION:.

Institucionalmente se han observado pacientes cuya idnica -
manifestacidn ha sido a nivel dérmico con reporte histoldgico -
de vasculitis sin encontrar a otro nivel orgdnico alteraciones
(10), con perfiles inmunoldgicos cuyos pardmetros se encuentran
dentro de leo normal, sin lograr clasificarlos, por lo cual se -
decidid revisar los expedientes de pacientes con diagnéstico -
histopatolégico de vasculitis, tratando de conocer la frecuen--
cia de 1los padecimientos que se asocian con este fendmeno, tipo
de lesidn dermatoldgica y el infiltrado celular predominante ob

servado en la biopsia.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLENMA.

Dado que la frecuencia de vasculitis cutdnea en la practi-
ca médica es desconocida‘en esta institucidn y no se ha identi-
ficaco plenamente su relacidn posterior con enfermedades sisté-
micas, resultd de interés conocer la frecuencia de la vasculi--
tis cutdnea, idiopética o no, en funcidn de gue estas entidades
conllevan a diferentes procedimientos disgnésticos y diversos -

enfoques terapéuticos.
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0OBJETIVO GENERAL.

Conocer la frecuencia de asociacidén entre la presencia de vas-

culitis y enfermedad sistémica.

OBJETIVOS PARTICULARES.

1) conocer la frecuencia de vasculitis 1diopética en la

muestra en estudio.

2) Identificar las lesiones dermatoldgicas asociadas y
el tipo de infiltrado celular predominante en 1la

vasculitis.
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MATERTIAL Y METODOS.

Se realizd un estudio de investigacidn descriptiva mediante
la revisidn de la libreta de especimenes quirtrgicos del Departa
mento de Patologia del Hospital de Especialidades del Centro Mé-
dico La Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social. durante -
el periodo comprendido del lo. de enerc de 1989 al 31 de mayo de
1992 y posteriormente se acudid al Departamento de Archivo Ci1f{ni
co para la revisidn de expedientes gque reunieran los requisitos

de los criterios de inclusidn.

Se incluyeron 27 pacientes gue contaran con biopsia de piel
cuyo diagndstico histopatoldgico fue de vasculitis, independien-

temente de su edad y sexo.

Se excluyeron 4 formatos de captura cuyos dJatos se encontra

ron incompletos.

En el anexo 1 se consignaron las variables estudiadas, las
cuales fueron: edad, sexo, entidad nosoldgica diagnosticada; --
ademds de las lesiones dermabolégicas gue se observaron en el pa
ciente al momento de la biopsia y el tipo de infiltrado (1infoci -

tos, polimorfonucleares o mixto) en el especimen. Se registra-



12

ron también las cifras reportadas para la velocidad de sedimen-
tacidn globuiar, hemoglobina, leucocitos., segmentados y plagque-
tas. De igual forma, Se anotaron la creatinina sérica, as{ co

mo hemoglobina y albumina urinarias.

Posteriormente a esta informacidn se registrd el tipo de -
tratamiento instaurado en el paciente y si 1a terapia fue Unica

o miltiple, as{ como la respuesta a dicho tratamiento.

Para definicidn de conceptos y criterios operativos, con--

sultar el anexo 2.

Posterior a recabar la informacidn se procedid a su andli-

sis estadistico (11).
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RESULTADOS.

Durante los dos afios y cinco meses del estudio se incluye-
ron 27 pacientes con diagndstico de vasculitis, cuyo promedio de
edad fue de 40.7 anos, una desviacidn estandar de 18.42 y valo--
res minimo y maximo de 16 y 81 afos de edad respectivamente. De
los sujetos estudiados 7 fueron masculinos (25.9%) y 20 femeni--
nos (74.1%), lo que indicd de manera aproximada una relacidn de

1 vardn por cada 4 mujeres.

Las entidades clinicas asociadas a vasculitis se presentan
en el cuadro 1 donde se observa que la enfermedad reumitica o in
munoldgica fue la mds frecuente y 25.9% de los pacientes no pre-

sentaron ninguna entidad asociada.

L Cuadro 1.- Entidad nosoldgica asociada a vasculitis ]
Entidad nosoldgica n (%)
Enfermedad reumdtica o inmunolédgica 8 29.7%
Enfermedad broncopulmonar 4 14.8%
Enfermedad metabdlica ] 14.8%
Neoplasia : 2 7.4%
Enfermedad infecciosa 2 7.4%
Sin entidad asociada 7 25.9%
Total 27 100.0%
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El tiempo de evolucidn, en meses, se esquematiza mediante
la curva mostrada en la figura 1, en donde poco mas del 30% de
los pacientes tuvieron un mes o menos de evolucidn. Las fre-
cuencias de mayor tiempo de evolucidn descienden hasta los 12
meses para luego elevarse ligeramente después de este tiempo.

Figura 1
Tiempo de evolucién de la vasculitis

<1 2-4 5-7 8-10 11-12 12
Meses de evolucidn

La lesidn dermatoldgica sugestiva de vasculitis que se ma-
nifestd como brote de la entidad, se presenta en el cuadro 2 -
donde se puede analizar que 1la pirpura palpable, las miaculas -
eritematosas y los nddulos y/o palpulas ocuparon los 3 primeros

sitios de frecuencia.
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Cuadro 2.- Lesidén dermatoldgica sugestiva de vasculitis.|
Lesidn n (%)
Purpura palpable 7 24.2%
Miculas eritematosas [ 20.7%
Nddulos y/o pipulas 5 17.2%
Ulceras 4 13.8%
Petequias 3 10.3%
Equimosis 3 10.3%
vesiculas 1 3.5%
Total 29+ 100.0%

*Excede de la "n" real porque 2 individuos coexistieron con mas

de una lesidn dermatoldgica.

El tipo de infiltrado en la biopsia de piel tomada en los -
pacientes predomind en el 55.5% la presencia de linfocitos, 37%

con infiltrado de polimorfonucleares y 7.5% mixto (figura 2).



Figura 2
Tipo de infiltrado en lo biopsia

“C" 137.0 %)

"A" (55.5 %)

"B" (7.5 %)

"A" Linfoc{tica

“B" Mixta

"c" Leucocitocldstica

La velocidad de sedimentacidn globular se estratificd por
sexo de acuerdo a los valores normales de referencia y no obser
varon diferencia significativa (Fisher p=0.3878) como se presen

ta en el cuadro 3.

r, cuadro 3.~ Velocidad de sedimentacidn globular. 1
Hombres Mujeres
n (%) n (%)
Nermal
Hombres; 0-6.5mm.
2 (28.5) 3 (15.0)
Mujeres: 0~-15 mm.
Anormal
5 {71.5) 17 (85.0)
(acelerada)
Total : 7 (100.0) 20 (100.0)

17
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Las cifras de hemoglobina fluctuaron desde 6.7 hasta 21.8

g/dl, con una media de 12.02. Al analizar esta variable por -

sexo, se observé que las cifras de normalidad fueron de 14.3%

en los sujetos masculinos y de 40.0% en los femeninos; en gene-

ral se encontrd gue hubo mayor tendencia a cifras bajas como se

presenta en el cuadro 4 y se esguematiza en la figura 3.

Cuadro 4.~ Cifras de hemogiobina. AJ
Hombres Mujeres
g/d1
n (%) n (%)
menor a lo normal 5 (71.4) 9 (45.0)
nermal
hombres: 14-16.8
1 {14.3) 8 {40.0)
mujeres: 12-13.7
mayor a lo normal 1 (14.3) 3 '(15.0)
Total 7 (100.0) 20 (100.0)




Figura 3
Cifros de hemoglobina por sexo

80 71

60

40 1
30
20 1

(/)

12 12-13.7 137

14 14-16.8

cifros de hemoglobina {g/dl)

MM menor o to norm 8 normot

% mayor a lo norm

Los glébulos blancos oscilaron de 3,200 a 35,000 con una ci

fra media de 10,750 células por mm3; en el cuadro 5 se muestra -

que poco mas del 50% tuvieron estas células normales y predomind

la leucocitosis mds que la leucopenia (7.5%).

“ Cuadro 5.~ Glbbulos blancos en la vasculitis

Ccéiulas por mm3 n (%)
menos de 5,000 2 (7.5}
5,000 - 10,000 {normal) 14 (51.8)
10,000 - 15,000 7 {(25.9)
mds de 15,000 4 (14.8)
To;al ’ 27 (100.0)

19
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Los linfocitos se presentaron normalmente en el 40.7% y en

el 37.0% los segmentados, existid mayor tendencia a la linfope-

nia y a la elevacidn de segmentados, como se puede observar en

los cuadros 6 ¥y 7.

|L Cuadro 6.- Linfocitos ”
(%) n (%)
menor de 24 12 (44.5)
24 - 38 normal 11 (40.7)
mayor de 38 4 (14.8)
Total 27 (100.0)
| Cuadro 7.- Segmentados _I
(%) n (%)
menor de 45 2 (7.4)
45 - 65 (normal) 10 (37.0)
mayor de 65 15 (55.6)
Total 27 {100.0)
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La cuenta de plaguetas se encontrd normal en el 81.5% de

los pacientes como se muestra en el cuadro 8.

I cuadro B.- Plaguetas

1

Células por mm3 n (%)

menos de 150,000 2 {(7.4)
150,000 - 400,000 22 (81.5)
mayor de 400,000 3 (11.1)
Total 27 (100.0)

La cifra media de creatinina

sérica fue de 1.44 mg/dl y

este parémetro se presentd normal en el 48.2% de los pacientes

en este estudioc (cuadro 9).

” cuadro 9.~ Creatinina sérica

__]

mg/dl n (%)
menor de 0.75 8 (29.6)
0.75 ~ 1.2 13 (48.2)
mayor de 1.2 6 (22.2)
Total 27 (100.0)
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El cuadro 10 describe la presencia de hemoglobina y albl-
mina en el examen general de orina, donde su ausencia fue supe
rior al 50% y 60% respectivamente. Existieron huellas de he-
moglobina en el 40.7% y de albimina en el 18.6% de los pacien-

tes.

Cvadro 10.- Hemoglobina y albimina en el examen
general de orina
Hemoglobina Albdmina
n (%) n (%)
Huellas 11 (40.7) 5 (18.6)
+ 1 (3.7) 2 {7.4)
++ 1 (3.7) 2 (7.4)
(=) 14 (51.9) 18 (66.6)
Total 27 {100.0) 27 (100.0)

Por otro lado, al analizar el tratamiento instaurado en es
tos pacientes, se observd que poco mds del 50% habia recibido -
prednisona y el 13.8% recibia ciclofosfamida; también se emplea
ron antimicrobianos, hidroxicina y difenhidramina, ademas de -

otros medicamentos diversos (cuadro 11).
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L Cuadro 1l.- Tratamiento de 1a vasculitis j
Tratamiento n (%)

Prednisona 15 (51.8)
Ciclofosfamida 4 {13.8)
Antimicrobianos 3 (10.3)
Otros 3 (10.3)
Hidroxicina 2 (6.9)
Difenhidramina 2 {6.9)
Total 29+ (100.0)*

*Incluye: hipoglucemiantes orales, insulina, antihipertensivos,
antigregantes plaguetarios. Dos pacientes recibleron 2 fdr--

macos.

La respuesta al tratamiento se considerd buena en el 55.5%
regular en el 37.0% y mala en el 7.5% de los pacientes estudia-

dos como se muestra en el cuadro 12.

r Cuadro 12.- Respuesta al tratamiento j
Respuesta n (%)
Buena 15 (55.5)
Regular 10 (37.0)
Mala 2 (7.5)
Total 27 (100.0)
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Finalmente el cuadro 13 muestra la concentracidn de los

Py
valores medios, as{ come los minimos, maximos y sus respecti-

vas desviaciones estandar de algunas variables estudiadas.

IL Cuadro 13.- Valores generales de algunas variables ”
Variable Minimo  Mdximo Media Desyiaciénl
Estandar

Edad (afios) 16 81 40.70 18.42
Hemoglobina (g/d1) 6.7 21.8 12.02 2.88
Velocidad de Hombres 0 a7 22.85 19.81
sedimentacion
globular(mm/hr)Mujeres 9 70 30.25 15.76
Gidbulos blancos(cel/mm3) 3,200 35,000 10,750 6,738.5
Linfocitos (%) 4q 47 25.74 11.70
Segmentados (%) 20 91 66.48 15.17
Plaguetas (cel/mm3) 14,000 520,000 268,814.8 110,431.7
Creatinina sérica(mg/d1) 0.1 11.0 1.44 2.10
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DISCUSTION.

La clasificacidn de las vasculitis ya sea desde el punto de
vista clinico e inmunoidgico no ha sido una tarea féacil. En -
los ultimos afios se han realizado estudios que dan informacidn -
sobre los mecanismos patofisioldgicos de estas entidades, as{ co
mo de la combinacidn de las caracteristicas clinicas gue permi--

ten identificar mds claramente un tipo especifico de vasculitis.

Nuestro estudio abordd 27 sujetos con vasculitis de diver--

sos tipos y la comparacién de resultados es siempre de interds.

La media de edad de los sujetos fue de 40.7 anos, equipara-
ble a los hallazgos de sdnchez y colaboradores (5), de Ekenstam
y Callen (4) y de Cupps (10), guienes refieren promedios de edad
de 49.2, 44.8 y 37 afios, respectivamente. Respecto a la rela--
c¢idn que existe por sexo, la gran mayoria de los estudios ho con
cuerdan en ser homogéneos en sus hallazgos, ya que se refieren =~
relaciones 9:4 a favor del sexo masculino (10); 1:1 (5) e inclu-
so 3:2 a favor del femenino en el estudio de Ekenstam y Callen
{4) quienes solo concuerdan con nosotros en gue esta relacidn de
frecuencia de vasculitis es a favor de las mujeres, ya que la -

encontrada en el presente estudio es de 1:4 a favor de ellas.
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La asociacidn con enfermedad sistédmica se presentd global--
mente en el 74.1%, algo superior a lo reportado por otros auto--
re;, aunque ello es debido a 1la estratificacidn de pacientes, en
quienes mantienen cifras del 14.6% al S6% k4), sin embargo, la -
frecuencia de vasculitis idiopdtica en nuestro casoc fue del -
25.9%, similar a lo reportado por Sdnchez Y colaboradores del --
30% (5), aunque muy inferior a lo descrito por Ekenstam y Callen

del 54% (4).

En el cuadro 14 se muestra la relacidn entre las diversas -
enfermedades con el tipo de infiltrade celular en la biopsia,as{

come edad y sexo de los pacientes.

Miltiples autores concuerdan con nuestro hallazgo acerca de
l1a lesidn dermatoldgica mds frecuentemente asociada que es la -
pirpura palpable (2,4,5,8,10), los nédulos ocupan también sitios
de interés en concordancia a lo referide por Sanchez (5), as{ cg
mo las lesiones urticarianas descritas por mis investigadores -

(2,4,5).

La vasculitis leucocitocldstica predomina en frecuencia a -
la que informan otros autores, en este estudio el 27% pertenecid

a este rubro y Cupps refiere 15.38% (10), aungue nuestros hallaz

gos fueron superiores para la vasculitis linfocitica con el -
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55.5% de frecuencia. Respecto a esta situacidn, estudios como
el de Sanchez y asociados abordan de una manera mids integral leos
aspectos inmunolégiccs del sujeto para definir el predominio ce-
lular en la biopsia (5). Consideramos gue estudios como el de
este Ultimo autor deben tenerse en cuenta para realizar estudios

similares mds completos.

En relacidn con las cifras de hemoglobina sd6lo Ekenstam y -
Callen afirman una disminucidn de estas cifras en pacientes con
vasculitis, aunque la frecuencia de este dato es superior en -
nuestro estudio. La velocidad de sedimentacidn globular se en-
contrd acelerada tanto en este estudio como en otros referidos
(4,5,8,10). Opinamos gue los glébulos blancos son un buen indi
cador del proceso vasculitico, ya que fluctdan en funcidn del ti
po de vasculitis y de la propia estabilidad de la entidad ciini-
ca; cuando el proceso es necrdtico este pardmetro se incrementa
(5), cuando hay evolucidn mds estable o con cierta evolucidn agn
da, los gldbulos blancos pueden estar normales o aumentados y -
cuando se tiene una muestra de pacientes en diferentes estaéios
de evolucidn, estas células se encuentran en cualguier situacidn
{4). El aspecto terapéutico de este tipo de entidades fue a--
bordado por Cupps de la misma manera que en el presente estudio
con un esteroide y ciclofosfamida; en ocasiones se requiere de
analgésicos, antibidticos, etc.(4), 1a misma situacidn de apoyo

que se les vrindd a nuestros pacientes que requirieron de ello.
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En general, la respuesta al tratamiento en el presente estudio
fue buena (55%), superior a 1o reportado por Cupps con 30.7%,
pero ello es debido a que los sujetos estudiados por el autor
son una muestra seleccionada (10); Ekenstam y Callen solo re--

fieren un buen prondstico en general para sus pacientes.

consideramos finalmente que el tamano de la muestra en el
presente estudio fue pequefio, aungue aportd conocimientos bési
cos; en estudios subsecuentes debe aumentarse el tamafio de 1la
muestra e incluir otras variables relacionadas con localiza--
cidn, tipo y tamafio del vaso afectado, as{ como afecciones ex-
travasculares que proporcionen mayor informacidn en el momento
del estudio histopatoldgico. De igual forma, se propone rea-~

1izar estudios longitudinales que aborden mds integralmente al

paciente con las diversas formas de vasculitis.
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Cuadro 14 I

Enfermedacdes sistémicas Infiltrado

Diagndstico Edad Sexo linfocitico
Polomorfonucleares

Mixto

Reumatelogicas o inmunologicas

Gota 59 Masculino X

Lupug Eritematoso 44 Femenino X

sistémico

Lupus Eritematoso 22 Femenino X

Sistémico

Esclerodermia 61 Femenino X

Lupusg Eritematoso S1 Femenino X

Sistémico

s{ndrome de Sjdgren 65 Femenino X

Dermatopolimiositis 40 Masculinoe X

Pirpura de Henoch 16 Femenino X
Schoenlein

Broncopulmonares

Asma brongquial 48 Femenino X
Tromboembolia 43 Femenino X
pulmonar

Enfermedad pulmonar 81 Femenino X
obstructiva crdnica

Enfermedad pulmonar 57 Masculino X
obstructiva crdnica

Metabdliicas

Hipertiroidismo 30 Femenino X
Insuficiencia renal 18 Femenino X

crénica

Dlabetes mellitus 45 Femenino X
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Cuadro 14
Enfermedades Sistémicas Infiltrado
piagndstico Edad sexo Linfoc{tico

Polimorfonucleares
Mixto

Metabdlicas
Insuficiencia renal 40 Femenino X
cronica
Neopldsicas
Linfoma No Hodgkin 19 Masculino X
Leucemia granulociti 44 Femenino X
ca crdnica
Infecciosas
Tuberculosis pulmonar7l Femenino X
Lepra 55 Masculino X
Sin diagnéstico

30 Masculino X

20 Femenino X

41 Femenino X

54 Femenino X

16 Femenino X

31 Masculino X

18 Femenino X
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CONCLUSIONES.

La vasculitis se asocid en el 74.1% con enfermedad sistd-
mica, ocupando el primer sitio de frecuencia las enferme-
dades reumaticas y/o inmunoldgicas (29.7%): y en segundo
las enfermedades broncopulmonares Yy metabdlicas, ambas --

con 14.8% de frecuencia.

La vasculitis idiopética se presentd en el 25.9% en la po

biacidn en estudio.

Las lesliones dermatoldgicas asociadas fueron la pﬁrpura -
palpable, las maculas eritematosas Yy los nédulos y/o pépg

las principalmente.

El tipo de infiltrado celular predominante fueron 1os 1lin '
foc{tos en primer sitio con 55% y los polimorfonucleares
en segundo lugar con 37.0% de frecuencia. El infiltrado

mixto se encontrd en el 7.5% de las biopsias de piel.
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ANEXDO 1

"ENFERMEDAD SISTEMICA ASOCIADA A VASCULITIS”

Nombre Folio,

Numero de Expediente,

1. Edagd 2.5exo0

3. Diagndstico

4. Tiempo de Evolucidn

5., Lesiones Dermatoldgicas

6. Tipo de infiltrado en 1la biopsia:

polimorfonucleares linfocitos mixto
7. Velocidad de sedimentacidn 8. Examen géneral de orina
globular
Hemoglobina Hemoglobina__ __
Leucocitos Albumina
Linfocitos
Plaquetas
tados

9. Creatinina sérica

10. Tratamiento: Prednisona ciclofosfamida
Hidroxicina Difenhidramina sulfonas
no reportado,

1l1. Respuesta al tratamiento:

buena regular mala no reportado,



ANEXO 2.

Vasculitis: proceso clinicopatoidgico que comprende un grupo di-
verso de condiciones caracterizadas por inflamacidn y necrosis -
ée la pared de 108 vasos sanguineos (arterias y algunas veces ve
nas), de diferentes tamanos y localizaciones en el cuerpo, resu}

tando en una gran variedad de sintoma y signos (6,13).

Edad: se registraré en anos cumplidos y completos.

Diagndstico: se registraré el de la enfermedad subyacente.
Tiempo de evolucidn: se refiere al tiempo transcurrido entre
aparicidn de lesiones dermatoidgicas y la toma de 1a biopsia, re

portédndose en dias o meses segin sea el caso.

Pardmetros de laboratorio: se tomaran como normales los estahle-

cidos por 1la Institucidn (12).

Terapia Méltiple: asociacidn simuitdnea de dos o mas firmacos al

mismo tiempo.

Respuesta al tratamiento: se considerara como buena cuando el pa
ciente haya tenido desaparicién de las lesiones dermatoldgicas,

sin manifestar recaidas; regular, cuando se hayan presentado re-



caidas, con mejor{a parcial y mala cuando no se haya reportado
desaparicidn de las lesiones dermatoldgicas y/o de los sinto--

mas.



	Portada
	Resumen
	Índice
	Antecedentes
	Justificación 
	Objetivos
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía
	Anexos



