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RESUMEN. 

se realizó un estudio de investigación descriptiva, retros

pectiva,transversal y observacional a 27 pacientes con diagnós-

tico histopatolÓgico de vasculitis con el objetivo de conocer la 

frecuencia de asociación entre esta alteración y enfermedad sis

témica y de su forma idiopática, además de identificar las lesi2 

nes dermato16gicas que la acompañan y el tipo de infiltrado ce-

lular predominante. 

Se encontró una media de 40.7 años de edad, una relación de 

presentación aproximada de 1:4 a favor del sexo femenino. 

Se concluyó que la vasculitis se asoció en el 74.1% con en

fermedad sistémica, ocupando el primer sitio las enfermedades 

reumáticas y/o inmunológicas (29.7%)~ y en segundo, las bronco-

pulmonares y metabólicas, ambas con 14.8% de frecuencia. La 

vasculitis idiopática se presentó en el 25.9% en la población en 

estudio. Las lesiones dermatológicas asociadas fueron la púrpura 

palpable, las máculas eritematosas y los nódulos y/o pápulas 

principalmente. El 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 encontró en el 7.5% de las biopsias de piel. 

En términos generales la hemoglobina disminuyó; la veloci-

dad de sedimentación globular, los linfocitos y los segmentados 

tendieron a elevarse; los glóbulos blancos y las plaquetas en su 

mayoría en rangos normales, pero seguidos de valores más altos -

de lo normal en casi el 80% de los pacientes, y elevada en el 

20% restante. Existió hemoglobinuria en el 48.1% de los casos 

y albuminuria en el 33.4%. 
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A N T E C E D E N T E S , 

En medicina pocas entidades causan tanto problema diagnóst~ 

co debido a su heterogeneiaao, etiología y patogénesis como las 

vasculitis, existiendo diversos modos de presentación, los cua

les se superponen en sus características clínicas y patológicas. 

Las vasculitis cutáneas comprenden un amplio espectro de síndro

mes clínicos y hallazgos histopatolÓgicos, cuyo contenido común 

es la inflamación y necrosis de la pared de arterias, y algunas 

veces venas, de difer~ntes tamaños, y en diferentes localizacio

nes del cuerpo, además de los cambios en el tejido adyacente. 

Estos cambios constituyen en realidad la lesión primaria de las 

formas cutáneas. Existen diferentes clasificaciones desde la -

más sencilla del Dr. Alarcón Segovia, quien las dividió en vasc~ 

litis de pequeños y grandes vasos, hasta las más complejas como 

la de Fauci en la cual delimita sus formas de acuerdo a la sint2 

matolog{a, organos afectados y tamaño de la arteria involucrada. 

Más recientemente se describieron criterios de clasificacidn hi~ 

topatolÓgicos, limitándola a 7 tipos, los cuales clínicamente se 

consideran como ·síndromes distintos (poliarteritis nodosa, s!n-

drome de Churg-Strauss, granulomatosis de Wegener, vasculitis 

por hipersensibilidad, púrpura de Henoch-ShOnlein, arteriti~ de 

Takayasu y arteritis de células gigantes) (1,13). 
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Sin embargo.existe un subgrupo en el que la vasculitis cu-

tánea es el signo principal, pudiendo estar asociada a enfermed~ 

des del tejido conectivo bien definidas o a otro tipo de enferm~ 

dades sistémicas o por Último las idiopáticas. 

La manifestación clínica más comun de la vascu1itis cutánea 

es la púrpura palpable, la cual se encuentra constituida por pe-

queñas áreas hemorrágicas a este nivel (3 a 6 mm.). Cuando los 

hallazgos histolÓgicos son leucocitoclásticos, con frecuencia -

caracterizan destrucción y degeneración fibrinoide de la pared -

vascular con infiltración neutrofÍlica predominantemente, sobre 

todo dentro de la pared del vaso; y en la región perivascular -

·existe extravasación de eritrocitos y leucocitoclasia, es decir, 

la fragmentación nuc1ear de las células inflamatorias (2). 

La vasculitis necrotizante o leucocitoclástica se manifies

ta comunmente mediante un proceso purpÚrico en la parte inferior 

de las piernas, considerando que existe estasis sanguínea, hipe~ 

coagulabilidad, y que alteraciones en la temperatura o un trau--

ma, pueden ser las causas que desencadenen el proceso. Gibson 

refiere el depósito d~ inmunoglobulinas en vénulas postcapila-

res, además de las arteriolas y venas en la observación de la 

biopsia. No se ha encontrado correlación entre la extensión de 

la enfermedad sistémica y el nivel de profundidad de los depÓsi-



3 

tos cutaneos de inmunoglobulinas (2). Además de ei10, se ha 

postulado como mecanismo patogénico en las vasculitis cut~neas -

el depósito de complejos inmunes circulantes en los vasos de la 

piel. Esta teoría es apoyada c1{nicamente por la frecuencia e-

levada de hipocomplementemia y crioglobulinemia. Mackel y col~ 

boradores, desde 1979 estudiaron 107 pacientes con varias formas 

de vasculitis cutáneas, los cuales incluyeron a 59 individuos 

con la forma necrotizante y 46 con vasculitis linfoc{tica o un -

infiltrado vascular predominantemente linfoc{tico, con el objeto 

de investigar la significancia patogénica de estos complejos in-

munes en las vasculitis cutáneas. Además de describir los mÚl-

tiples hallazgos relacionados con estos procesos inmunológicos -

mediante técnicas adecuadas, los autores encontraron una mayor -

concentración de depósito de inmunoglobulinas y/o de complemento 

intravascular en aquellos pacientes con vasculitis leucocitoclá.§. 

tica, se cuestionan el papel del sistema reticuloendotelial so-

bre los complejos inmunes y los antígenos, adem~s de la importau 

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

Ekenstam y Callen estudiaron en 1984 a 82 sujetos con vasc~ 

litis leucocitocl~stica confirmada patológicamente con el fin de 

determinar la relación de dicha vasculitis a enfermedad sistémi

ca, ademas de conocer la incidencia e importancia de las anoma--

lÍas de laboratorio. Entre_ las manifestaciones cutdneas encon-

traron: púrpura palpable, lesiones urticarianas en el tercio di~ 



tal de las extremidades inferiores, placas er1tematosas y/o pá

pulas eritematosas, además de ulceraciones, nódulos y lesiones -

vesiculobulosas en forma ocasional. Entre los posibles facto--

res etiológicos, sin incluir el 54% de idiopáticos en esta mues

tra, las enfermedades del tejido conectivo predominaron en el 

45% de los casos aproximadamente y fue más frecuente en el sexo 

femenino en una relación 6:4. 

cienes sistémicas encontraron 

En lo relativo a las manifesta-

principales áreas involucradas: 

42.7% de afección en el sistema musculoesque1ético, cuya princi-

pal manifestación 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-

sienes pulmonares y neurológicas, además de otros síntomas espe

cíficos tales como fiebre, conjuntivitis, serositis y angioedema 

entre otras (4). 

sánchez y asociados revisaron 101 casos consecutivos de va~ 

culitis necrotizante para estudiar el espectro clínico e histop~ 

tolÓgico y encontraron una media de edad de 49 años sin distin--

guir mayor frecuencia por sexo. Las características clínicas -

las agrupan en 3 categorías mayores, la primera de las cuales 

coexistió con enfermedades reumáticas y neoplásicas, en segundo 

iu·gar con ingesta de drogas y/o infecciones bacterianas o vira-

les y la tercera categoría asociada con causas inciertas (idiopÍ 

tica), aunque esta Última causa no fue la predominante (5). 
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Las vasculitis pueden estar en relación con procesos reuma

ticos como artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico,sín

drome de sjogren, crioglobulinemia, etcétera; además de neopla-

sias, reacción a drogas e infección bacteriana o viral y otras -

de causa incierta como urticaria crónica o angioedema, pÓrpura 

de Henoch-SchOnlein e idiopáticas. Por otro lado, hay otro gr~ 

po en el cual la enfermedad existe como un proceso primario como 

es el caso de poliarteritis nodosa, arteritis de Takayasu, de 

wegener, y otras (6). 

Las anormalidades de laboratorio han sido reportadas por d! 

versos autores, entre las cuales se encuentra la velocidad de s~ 

dimentación globular acelerada del 60 al 70% de los casos y las 

alteraciones urinarias con tasas porcentuales que fluctúan del -

18 a1 45% (4,5); sin embargo, la albuminuria y la hematuria mi-

croscÓpica se han informado del 18 al 25% y la presencia de 

10 glÓbulos blancos por campo (4,5,7). En relación con los ha-

11azgos inmunológicos se describe que del 12 al 21% de los pa-

cientes presentan anticuerpos antinucleares y factor reumatoide 

positivo en el 27 a 29% de ellos. Sin embargo, las crioglobul! 

nas parecen presentar un patrón homogéneo, ya que solo se repor

tan anormalidades de un O a 12% de los pacientes estudiados; e1 

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 vascu1itis leucoc1 
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toclástica. 

Los procesos patolÓgicos de las vasculitis y sus tipos, han 

sido caracterizados por la identificación histopatológica eviden 

ciada ya sea en la ?ared o perivascular y el diagnóstico difereu 

cial Ce cada tipo se realizará evidentemente de acuerdo a la fo~ 

ma histológica observada. La vasculitis leucocitoc1ástica pre-

senta ncutrofilos que invaden la pared de pequeñas venas dérmi-

cas con depósitos extensos de fibrina dentro de la pared del va-

so y fragmentos nucleares. La variante linfoc!tica incluye la 

presencia de linfocitos invadiendo la pared de las vénulas pequ~ 

ñas con el mismo depósito fibrinoide dentro de la pared del vaso 

así como la extravasación de eritrocitos (1,3,S,7). Los depós! 

tos inmunoglobulinas son evidentes no solo en las pequeñas vénu

las postcapilares, sino también en las arteriolas y las venas de 

mayor calibre en las biopsias de pacientes con vasculitis leuc2 

citoclástica. El diagnóstico histológico diferencial de vascu-

litis necrotizante incluye procesos de infiltrado neutrof!lico. 

Generalmente, la vasculitis linfoc!tica se asocia con una reac-

ción a drogas o un proceso infeccioso (o ambos). No obstante, 

puede ocurrir una combinación de vasculitis necrotizante y linf2 

cítica (2). Tal es el caso de lo reportado por zax y su grupo 

de colaboradores, quienes enfatizan que los dos tipos distintos 

de células inflamatorias pueaen ser el resultado de realizar la 

biopsia en un punto específico en el tiempo durante el cual suc~ 
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cede la vasculitis. Esto tiene como antecedente los estudios 

previos mencionados por Zax, en donde el preCominio celular co

rrelaciona con el tipo Ce vasculitis, de esta situación, él de

rivó dos teorías en 1990 en relación al infiltrado inflamatorio 

presente en la vasculiti~ cutánea. Una establece que el infil 

trado inflamatorio es dinámico, cam?iando de acuer~o al tiempo 

de evolución de la lesión. La otra teoría favorece la presen-

cia de dos patrones distintos, basados en la reactividad serol2 

gica ~el paciente. En el caso de pacientes con normocomplemen 

temía, se puede encontrar un patrón celular mixto o con predomi 

nio linfocÍtico y la presencia de infiltrado de polimorfonucle~ 

res coexiste con hipocomplementemia. En esta evolución seria-

da de vasculitis cutánea leucocitocl~stica, el autor reportó 

una transición temporal ae un infiltrado neutrofÍlico a uno mo

nonuclear, apoyando con esto la naturaleza dinámica del evento 

en estudio(S). 

A pesar de las dificultades que se han encontrado para in~ 

tituir un tratamiento adecuado, los aspectos terapéuticos han -

sido evaluados en función de sus efectos potenciales: los gluco 

cortocoides son los agentes mas comunmente empleados en el tra-

tamiento de las vasculitis de acuerdo a lo reportado por Conn, 

quien enfatiza que producen control de la inflamación aunque --

asociado a una oclusión vascular subsecuente (9). Estas mis--

mas sustancias. fueron empleados por Cupps y cola~oradores en 12 
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de 13 pacientes con vasculitis cutánea crónica recurrente de p~ 

queños vasos, usados por un promedio de 40 meses a dosis diaria 

de 60 mg o más de preOnisona por varios períodos; en aquellos -

pacientes refractarios a la terapia con corticoesteroides, se -

instituyó ciclofosfamida vía oral a dosis de 2mg/kg de peso en 

bolo Único diario acompañada de un rnonitoreo cuidadoso de la --

cuenta leucocitraria (10). No obstante, Conn en 1989 describe 

esquemáticamente la secuencia de la acción de los glucocorticoi 

des promoviendo vasoespasmo y oclusión vascular. Comenta que 

estas drogas interfieren con todos los aspectos del metabolismo 

del ~cido araquidÓnico por inhibición de la fosfolipasa A2 y 

que este resultado es Cebido a la interacci6n de los glucocort~ 

coides con el receptor citoplásmico celular para formar un com

plejo receptor glucocorticoide que estimula al núcleo celular -

para producir una prote!na inhibitoria denominada lipocortina, 

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

teoría puede no ser totalmente exacta. 

La falta del etc de los glucocorticoides sobre las plaque

tas puede no inducir la formación de la prote!na inhibitoria y 

de esta forma, el tromboxano plaquetario puede relativamente no 

afectarse por los glucocorticoiCes. Si esta teor!a es verdad~ 

ra, y es considerada en conjunción con el efecto de inflamación 

sobre la pared vascular, el cual puede inhibir las sustancias -

vasodilatadoras, luego, el efecto neto de la inflamación vascu-
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lar y los glucocorticoides podr{a ser vasoconstricciÓn y agreg~ 

ciÓn plaquetaria (9). 

Finalmente, en relación con los aspectos de pronóstico, 

Ekenstam y Callen reconocieron el 56% de formas aguCas, 28% de 

entidades crónicas y un curso recidivante r.e la enfermP.dad en -

el 16% de los casos. El Índice porcentual de mortalidad en e~ 

te estudio fue de 2.4; estos dos pacientes que fallecieron pre

sentaron procesos sistdmicos extensos; un masculino do 4~ años 

con insuficiencia renal aguda, nódulos pulmonares, pancreatitis 

y perforación gastrointestinal. El otro, una mujer de 43 

años ~e edad con la misma falla renal e involucrada con daño 

neurológico 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 

la lesión de la pared vascular. 
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J u s T I F I e A e I o N . 

Institucionalmente se han observado pacientes cuya Única -

manifestación ha sido a nivel aérmico con reporte histolÓgico -

de vasculitis sin encontrar a ot~o nivel orgánico alteraciones 

(10), con perfiles inmunológicos cuyos parámetros se encuentran 

dentro de lo normal, sin lograr clasificarlos, ~or lo cual se -

decidió revisar los expedientes de pacientes con diagnóstico -

histopatolÓgico de vasculitis, tratando de conocer la frecuen-

cia de los padecimientos que se asocian con este fenómeno, tipo 

de lesión dermatológica y el infiltrado celular predominante o~ 

servado en la biopsia. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Darlo que la frecuencia Oe vasculitis cutánea en la practi

ca mérlica es desconocida en esta institución y no se ha identi

ficado plenamente su relación posterior con enfermedades sisté

micas, resultó Ce interés conocer la frecuencia de la vasculi-

tis cutánea, idiopática o no, en función de que estas entidades 

conllevan a diferentes procedimientos disgnósticos y diversos -

enfoques terapéuticos. 
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O B J E T I V O G E N E R A L . 

Conocer la frecuencia de asociaci6n entre la presencia de vas

culitis y enfermedad sistémica. 

O B J E T I V O S P A R T I C U L A R E S • 

1) conocer la frecuencia de vasculitis iaiopática en la 

muestra en estudio. 

2) Identificar las lesiones dermatológicas asociadas y 

el tipo de infiltrado celular predominante en la 

vasculitis. 



MATERIAL 

12 

y METODOS. 

Se realizó un estu~io de investigación descriptiva mediante 

la revisión de la libreta de especímenes quirúrgicos del Oepart~ 

mento de Patología del Hospital de Especialidades del Centro Hd

dico La Raza del Instituto Mexicano del Seguro social, durante -

el período comprendido del lo. de enero de 1989 al 31 de mayo de 

1992 y posteriormente se acudió al Departamento de Archivo Clíni 

co para la revisión de expeOientes que reunieran los requisitos 

de los criterios de inclusión. 

se incluyeron 27 pacientes que contaran con biopsia de piel 

cuyo diagnóstico histopatolÓgico fue de vasculitis, independien

temente de su edad y sexo. 

se excluyeron 4 formatos de captura cuyos datos se encontrft 

ron incompletos. 

En el anexo 1 se consignaron las variables estudiadas, las 

cuales fueron: edad, sexo, entidad nosológica diagnosticada; 

ad.emás ele las lesiones dermatológicas que se observaron en el pa 

ciente al momento de la biopsia y el tipo de infiltrado (linfoc! 

tos, polimorfonucleares o mixto) eñ el especímen. Se registra-
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ron también las cifras reportadas para la velocidad de sedimen

tación globular, hemoglobina, leucocitos, segmentados y plaque

tas. Da igual forma, se anotaron la creatinina sérica, así c2 

mo hemoglobina y albumina urinarias. 

Posteriormente a esta información se registró el tipo de -

tratamiento instaurado en el paciente y si la terapia fue Única 

o múltiple, así como la respuesta a dicho tratamiento. 

Para definición ~e conceptos y criterios operativos, con-

sultar el anexo 2. 

Posterior a recabar la información se procedió a su análi

sis estadístico (lJ). 
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R E S U L T A D O S . 

Durante los dos años y cinco meses del estudio se incluye

ron 27 pacientes con diagnóstico de vasculitis, cuyo promedio de 

edad fue de 40.7 años, una desviación estandar de 18.42 y vale-

res mínimo y máximo de 16 y 81 años de edad respectivamente. De 

los sujetos estudiados 7 fueron masculinos (25.9%) y 20 femeni-

nos (74.1%), lo que indicó de manera aproximada una relación de 

1 varón por cada 4 mujeres. 

Las entidades clínicas asociadas a vasculitis se presentan 

en el cuadro 1 ~onde se observa que la enfermedad reumática o in 
munolÓgica fue la más frecuente y 25.9% de los pacientes no pre

sentaron ninguna entidad asociada. 

1 Cuadro J.- Entidad nosolOgica asociada a vasculitis 
1 

Entidad nosológica n {%) 

Enfermedad reumática o inmunológica 8 29.7% 

Enfermedad broncopulmonar 4 14. 8% 

Enfermedad metab6lica 4 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 evolución, en meses, se esquematiza mediante 

la curva mostrada en la figura 1, en donde poco más del 30% de 

los pacientes tuvieron un mes o menos de evolución. Las fre-

cuencias de mayor tiempo de evolución descienden hasta los 12 

meses para luego elevarse ligeramente después de este tiempo. 

Figuro 1 

Tiempo de evolución de la vosculitis 

<1 2-4 5-7 8-10 11-12 1 2 

Meses de evolución 

La lesión dermatolÓgica sugestiva de vasculitis que se ma

nifestó como brote de la entidad, se presenta en el cuadro 2 

donde se puede analizar que la púrpura palpa~le, las máculas 

eriternatosas y los nódulos y/o pálpulas ocuparo,n los 3 primeros 

sitios de frecuencia. 
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cuadro 2.- Lesi6n dermatológica sugestiva de vasculitis. 

Lesión n (%) 

Púrpura palpable 7 24.2% 

Máculas eritema tosas 6 20.7% 

Nódulos y/o pápulas 5 17.2% 

Ulceras 4 13.8% 

Petequias 3 10.3% 

Equimosis 3 10.3% 

Vesículas l 3.5% 

Total 29* 100. 0% 

*Excede de la 1'n'' real porque 2 individuos coexistieron con mas 

de una lesión dermatológica. 

El tipo de infiltrado en la biopsia de piel tomada en los -

pacientes predominó 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 

"A" 155.5 %! 

"A" Linfoc{tica 

"8 11 Mixta 

"C'' Leucocitocldstica 

"C" 137.0%! 

La velocidad de sedimentación globular se estratificó por 

sexo de acuerdo a los valores normales de referencia y no obse~ 

varen diferencia significativa (Fisher p=0.3878) como se prese~ 

ta en el cuadro 3. 

1 cuadro 3.- Velocidad de sedimentación globular. 

Hombres Mujeres 

n (%) n (%) 

Normal 
Hombres; 0-6.Smm. 

2 (28.5) 3 (15. O) 
Mujeres: 0-15 mm. 

Anormal. 
5 (71. 5) 17 ( 85. O) 

(acelerada) 

Total 7 (IOO.O) 20 (100.0) 

17 
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Las cifras de hemoglobina fluctuaron desde 6.7 hasta 21.e 

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

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

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

ral se encontró que hubo mayor tendencia a cifras bajas como se 

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

1 Cuadro 4.- Cifras de hemoglobina. 1 

Hombres Mujeres 

g/c!l 

n (%) n (%) 

menor a lo normal 5 (7J.4) 9 (45.0) 

normal 

hombres: 14-16.B 

1 (14.3) a (40.0) 

mujeres: 12-13.7 

mayor a lo normal 1 (14. 3) 3 ( 15.0) 

Total 7 (loo.oJ 20 (loo.o) 



Figuro 3 

Cifras de hemoglobina por sexo 
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Los glóbulos blancos oscilaron de 3,200 a 35,000 con una e! 

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

que poco más del 50% tuvieron estas células normales y predominó 

la leucocitosis m~s que la leucopenia (7.5%). 

11 Cuadro s.- Glóbulos blancos en la vasculitis 11 

Células por mm3 n (%) 

menos de 5,000 2 (7. 5) 

5,000 - 10,000 (normal) 14 t5i. el 

10,000 - 15,000 7 (25. 9) 

más de 15,000 4 114. el 
~ 

Total 27 (100. O) 

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

el 37.0% los segmentados, existió mayor tendencia a la linfope

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

los cuadros 6 y 7. 

Cuadro 6.- Linfocitos 

(%) n (%) 

menor de 24 12 (44.5) 

24 - 38 normal 11 (40. 7) 

mayor Ce 38 4 (14. 8) 

Total 27 (100.0) 

cuadro 7.- Segmentados 
1 

(%) n (%) 

menor de 45 2 (7.4) 

45 - 65 (normal) JO (37.0) 

mayor de 65 15 (55.6) 

Total 27 (JOO. O) 
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La cuenta de plaquetas se encontró normal en el 81.5% de 

los pacientes como se muestra en el cuadro e. 

cua~ro 8.- Plaquetas 

Células por mm3 n (%) 

menos ae 150,000 2 (7 ,4) 

150,000 - llOO, 000 22 ( 81. 5) 

mayor de 400,000 3 ( 11. i) 

Total 27 (100.0) 

La cifra media de creatinina séric~ fue de 1.44 mg/dl y 

este parámetro se presentó normal en el 48.2% Oe los pacientes 

en este estudio (cuadro 9). 

cuadro 9.- Creatinina sérica 

mg/d1 n (%) 

menor de 0.75 a (29.6) 

0.75 - l. 2 13 (48.2) 

mayor de l. 2 6 (22.2) 

Total 27 (100.0) 



El cuaCro 10 describe la presencia de hemoglobina y albU-

mina en el examen general de orina, Oonde su ausencia fue sup~ 

rior al 50% y 60% respectivamente. Existieron ~uellas de he

moglobina en el 40.7% y de albúmina en el 18.6% de los pacien-

tes. 

Cuadro 10.- Hemoglobina y albúmina en el examen 

general de orina 

Hemoglobina Albúmina 

n (%) n (%) 

Huellas JI ( 40. 7) 5 (18. 6) 

+ 1 (J. 7) 2 (7.4) 

++ 1 ( 3. 7) 2 (7.4) 

(-) 14 ( 51. 9) 18 (66.6) 

Total 27 (IDO.O) 27 (100.0) 

Por otro lado, al analizar el tratamiento instaurado en e~ 

tos pacientes, se observó que poco m~s del 50% había recibido -

prednisona y el 13.8% recibía ciclofosfamida; también se emple~ 

ron antimicrobianos, hidroxicina y difenhidramina, además de 

otros medicamentos diversos (cuaaro 11). 
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1 Cuadro 11.- Tratamiento de la vasculitis 1 

Tratamiento n (%) 

Prednisona 15 ( 51. B) 

Ciclofosfamida ~ ( 13. B) 

Antimicrobianos 3 (10.3) 

Otros 3 (10.3) 

Hidroxicina 2 (6.9) 

Difenhidramina 2 (6.9) 

Total 29• (IDO.O)* 

*Incluye: hipoglucemiantes orales, insulina, antihipertensivos, 

antigregantes p1aquetarios. 

macos. 

Dos pacientes recibieron 2 rár--

La respuesta al tratamiento se consideró 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. 

1 Cuadro 12.- Respuesta al tratamiento 1 
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 concentración de los 

valores medios, así como los mínimos, máximos y sus respecti

vas desviaciones estandar de algunas variables estudiadas. 

Cuadro 13.- Valores generales de algunas variables 

Variable Mínimo Máximo Media Desi:iación/ 
Estandar : 

Edad Caños) 16 81 40.70 18. 42 i 
Hemoglobina (g/dl) 6.7 21.8 12.02 2.88 

Velocidad de Hombres 
sedimentación 

o 47 22.85 19.81 

globular(mm/hr)Mujeres 9 70 30.25 15.76 

Glóbulos blancos(cel/mm3) 3,200 35,000 10,750 6,738.5 

Linfocitos (%) 4 47 25.74 11. 70 

Segmentados (%) 20 91 66.48 15.17 

Plaquetas (cel/mm3) 14,000 520.000 268,814.8 110,431.7 

Creatinina sérica(mg/dl) 0.1 11.0 l..14 2 .10 
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D I S C U S I O N . 

La clasificación de las vasculitis ya sea desde el punto ~e 

vista clínico e inmunológico no ha sido una tarea fácil. En 

los Últimos años se han realizaOo estudios que dan información -

sobre los mecanismos patofisiolÓgicos de estas entidades, as{ c2 

mo de la combinación de las características clínicas que permi-

ten identificar más claramente un tipo específico de vasculitis. 

Nuestro estudio abordó 27 sujetos con vasculitis de diver-

sos tipos y la comparación de resultados es siempre de interés. 

La media de edad de los sujetos fue de 40.7 años, equipara

ble a los hallazgos de S~nchez y colaboradores (5), de Ekenstam 

y Callen (4) y de cupps (10), quienes refieren promedios de edad 

de 49.2, 44.a y 37 años, respectivamente. Respecto a la rela--

ciÓn que existe por sexo, la gran mayoría de los estudios no 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 que esta relación 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 asociación con enfermedad sistémica se presentó global-

mente en el 74.1%, algo superior a lo reportado por otros auto-

res, aunque ello es debido a la estratificación de pacientes, en 

quienes mantienen cifr~s del 14.6% al 56% (4), sin embargo, la -

frecuencia de vasculitis idiopática en nuestro caso fue del 

25.9%, similar a lo reportado por s~nchez y colaboradores del 

30% (5), aunque muy inferior a lo descrito por Ekenstam y Callen 

de1 54% (4). 

En el cuadro 14 se muestra la relación entre las diversas -

enfermedades con el tipo de infiltrado celular en la biopsia,así 

como edad y sexo de los pacientes. 

Múltiples autores concuerdan con nuestro hallazgo acerca de 

la lesión dermatológica más frecuentemente asociada que es la -

púrpura palpable (2,4,5,0,10), los nódulos ocupan también sitios 

de interés en concordancia a lo referido por sánchez (5), así CQ 

mo las lesiones urticarianas descritas por m~s investigadores 

( 2. 4. 5). 

La vasculitis leucocitoclástica predomina en frecuencia a -

la que informan otros autores, en este estudio el 37% pertenecid 

a este rubro y Cupps refiere 15.38% (10), aunque nuestros hallaA 

ges fueron superiores para la vasculitis linfocftica con el 



55.5% de frecuencia. Respecto a esta situación, estudios como 

el de sánchez y asociados abordan de una manera m~s integral los 

aspectos inmunolÓgicos del sujeto para definir el predominio ce-

lular en la biopsia (5). consideramos que estudios como el de 

este Último autor deben tenerse en cuenta para realizar estudios 

similares más completos. 

En relación con las cifras de hemoglobina s610 Ekenstam y -

Callen afirman una disminución de estas cifras en pacientes con 

vasculitis, aunque la frecuencia de este dato es superior en 

nuestro estudio. La velocidad de sedimentación globular se en-

centró acelerada tanto en este estudio como en otros referidos 

(4,5,8,10). Opinamos que los glóbulos blancos son un buen indi 

cador del proceso vasculítico, ya que fluctúan en función del t! 

po de vasculitis y de la propia estabilidad de la entidad clÍni

ca r cuando el proceso es necrótico este parámetro se incrementa 

(5), cuando hay evolución más estable o con cierta evolución ag~ 

da, los glóbulos blancos pueden estar normales o aumentados y 

cuando se tiene una muestra de pacientes en diferentes estadios 

de evolución, estas células se encuentran en cualquier situación 

(4). El aspecto terapéutico de este tipo de entidades fue a-

bordaOo por Cupps de la misma manera que en el. presente estudio 

con un asteroide y ciclofosfamida: en ocasiones se requiere de 

analgésicos, antibióticos, etc.(4), la misma situación de apoyo 

que se les brindó a nuestros pacientes que requirieron de ello. 
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En general, la respuesta al tratamiento en el presente estuCio 

fue buena (55%), superior a lo 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 pronóstico en general para sus pacientes. 

Consideramos finalmente que el tamaño de la muestra en el 

presente estudio fue pequeño, aunque aportó conocimientos bási 

cos; en estudios subsecuentes debe aumentarse el tamaño de la 

muestra e incluir otras variables relacionadas con localiza-

ciÓn, tipo y tamaño del vaso afectado, así como afecciones ex

travasculares que proporcionen mayor información en el momento 

del estudio histopatolÓgico. De igual forma, se propone rea-

lizar estudios longitudinales que aborden más integralmente al 

paciente con las diversas formas de vasculitis. 
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Cuadro lA 

Enfermedades sistémicas 

Diagnóstico Edad Se:xo 

Reumatologicas o inmunologicas 

Gota 59 Masculino 

~~~~~m¡~~tematoso 44 Femenino 

Lupus Eritematoso 
Sistémico 

22 Femenino 

EscleroC!ermia 61 Femenino 

Lupus Eritematoso 51 Femenino 
Sistémico 

síndrome ele Sjógren 65 Femenino 

Dermatopolimiositis 40 Masculino 

Púrpura de Henoch 16 Femenino 
Schoenlein 

Broncopulmonares 

Asma bronquial 48 Femenino 

Tromboembolia 43 Femenino 
pulmonar 

Enfermedad pulmonar 81 Femenino 
obstructiva crónica 

Enfermedad pulmonar 57 Masculino 
obstructiva crónica 

Metabólicas 

Hipertiroidismo 30 Femenino 

Insuficiencia renal 18 Femenino 
crónica 

Diabetes mellitus 45 Femenino 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

Infiltrado 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 

linfocítico 
Polomorfonucleares 

..... c. 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 
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Cuadro 14 

Enfermedades sistémicas Infiltrado 

Diagnóstico Edad Sexo LinfoCÍtico 
Polimorfonucleares 

Mixto 

MetabÓlicas 

Insuficiencia renal 40 Femenino X 
crónica 

Neoplásicas 

Linfoma No Hodgkin 19 Masculino X 

Leucemia granulocíti 44 Femenino X 
ca crónica 

Infecciosas 

Tuberculosis pulmonar71 Femenino X 

Lepra 55 Masculino X 

Sin diagnóstico 

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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e o N e L u s I o N E s . 

1.- La vasculitis se asoció en el 74.1% con enfermeCad sisté

mica, ocupando el primer sitio de frecuencia las enferme

dades reumáticas y/o inmunolÓgicas (29.7%); y en segundo 

las enfermedades broncopulmonares y metabólicas, ambas -

con 14.8% de frecuencia. 

2.- La vasculitis idiopática se presentó en el 25.9% en la p~ 

blaciÓn en estudio. 

3.- Las lesiones dermatol6gicas asociadas fueron la pÚrpura -

palpable, las máculas eritamatosas y los nódulos y/o páp~ 

las principalmente. 

4.- El tipo de infiltrado celular predominante fueron los lirr · 

foc!tos en primer sitio con 55% y los polimorfonucleares 

en segundo lugar con 37.0% de frecuencia. El infiltrado 

mixto se encontró en el 7.5% de las biopsias de piel. 
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A N E X O 

"ENFERMEDAD SISTEMICA ASOCIADA A VASCULITIS" 

Nombre ____________________ Folio ______ _ 

Numero de Expediente _____________________ _ 

!. Ed•d~-------

3. Diagnóstico~------------------------

4. Tiempo de Evolucidn.~--------------------

5. Lesiones Dermatol6gicas.~------------------

6. Tipo de infiltrado en la biopsia: 

polimorfonucleares ____ _ linfocitos __ _ mixto __ _ 

7. Velocidad de sedimentación 8. Examen general de orina 

globular __________ _ 

Hemoglobina ________ _ Hemoglobina _______ _ 

Leucocitos _________ _ Albúmina ________ _ 

Linfocitos _________ _ 

Plaquetas _________ _ 

Segmentados ________ _ 

9. Creatinina sérica. ______ _ 

10. Tratamiento: Prednisona ____ _ Ciclofosfamida ____ _ 

Hidroxicina,~---- Difenhidramina ____ _ sulfonas ____ _ 

no reportado ____ _ 

11. Respuesta al tratamiento: 

buena__ regular___ mala___ no reportado __ _ 



A N E X O 2 • 

Vasculitis: proceso clinicopatolÓgico que compren~e un grupo di

verso de condiciones caracterizadas por inflamación y necrosis -

de la pared de los vasos sanguíneos (arterias y algunas veces v~ 

nas}, de diferentes tamaños y localizaciones en el cuerpo, resu1 

tanda en una gran variedad de síntoma y signos (6,13). 

Edad: se registrará en años cumplidas y completos. 

Diagnóstico: se registrará el de la enfermedad subyacente. 

Tiempo de evolución: se refiere al tiempo transcurrido entre 

aparición de lesiones dermatológicas y la toma de la biopsia, r~ 

portándose en dias o meses según sea el caso. 

Par~metros de laboratorio: se tomaran como normales los estable

cidos por la Institución (12). 

Terapia Múltiple: asociación simultánea de dos o más fármacos al 

mismo tiempo. 

Respuesta al tratamiento: se considerará como buena cuando el p~ 

ciente haya tenido desaparición de las lesiones dermatolOgicas, 

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



caídas, con mejoría parcial y mala cuando no se haya reportado 

desaparición de las 1esiones dermatológicas y/o de los s!nto--

mas. 
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