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ESTUDIOS CLINICOS Y DE LABORATORIO

Rosacea y Helicobacter pylori. Estudio de 27 casos

Resumen.—La rosicea es una enfermedad crénica de la piel,
de etiologia desconocida, que ha sido relacionado en ocasiones
con alteraciones gdstricas como la infeccién por Helicobacter
pylori.

Pacientes y métodos: Hemos estudiado, en 27 pacientes
diagnosticados de rosdcea, la prevalencia de infeccién géstrica
por Helicobacter pylori mediante serologia IgG y test del aliento
con C13, tratando con terapia erradicadora a los que
presentaban datos de infeccidn.

Resultados: De los 27 pacientes, la presencia de infeccién por la
bacteria ha sido mayor en los que tenian lesiones
papulopustulosas (94%) que en los de clinica eritematosa
(60%), siendo el tratamiento mas util en aquéllos.

Conclusiones: La presencia de Helicobacter pylori en pacientes con
rosdcea papulopustulosa es mayor que en la poblacién normal y
el tratamiento antibidtico-antisecretor puede ser beneficioso en
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INTRODUCCION

La rosdcea (del latin rosacea, color parecido al ro-
sa), es una dermatosis inflamatoria crénica, de etio-
logia desconocida, caracterizada por episodios de eri-
tema, pdpulas, pustulas, edemas y fimas, a nivel
generalmente centrofacial.

Consideradaunaenfermedad multifactorial, se han im-
plicado diferentes elementos determinantes en su desa-
rrolllo, desde una predisposicion genética, un fototipo I-
IL, una alteracion vascular de la microcirculacién sanguineo
linfatica facial, hasta infecciones del foliculo por parasitos
como el Demodex folliculorum, o diferentes trastornos gés-
tricos. Yaen 1941 (1), yposteriormente en 1950 (2) y 1967
(3), se habian estudiado una serie de problemas digesti-
vos como disfagia o variaciones anatémicas de la mucosa
yeyunal en los pacientes diagnosticados de rosacea.

Con el descubrimiento en 1983 por Warren y Mars-
hall del Campylobacter pyloridis (4), definitivamente lla-
mado Helicobacter pylori en 1989 (5), la patogenia de
las enfermedades gastroduodenales como la dlcera
gdstrica, experimentd un considerable cambio, des-
cubriéndose nuevas implicaciones de esta bacteria en
distintos procesos incluso extradigestivos.
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En los dltimos seis-siete afios hemos podido en-
contrar diferentes articulos que intentan estudiar la
conexién entre la prevalencia de infeccién por Heli-
cobacter pylori y algunas enfermedades cutdneas como
la rosacea; sin embargo, mientras que algunos traba-
josparecen hallar relacién causal entre estos procesos
(6,7, 8), otros autores lo rechazan (9, 10).

En el presente articulo hemos estudiado la preva-
lencia de infeccidn por esta bacteria, asi como el éxi-
to o el fracaso en la evolucidén clinica tras realizar un
tratamiento erradicador, en pacientes que habian si-
do diagnosticados de rosacea.

PACIENTES YMETODOS

Entre octubre de 1997 y marzo de 1998, se reco-
gieron los datos de 27 pacientes consecutivos diag-
nosticados de rosacea, bien mediante clinica, o bien
con diagndstico clinico e histoldégico. Se excluyeron
dos pacientes que, aunque clinicamente presentaban
una rosacea, en el estudio analitico se evidenciaron
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FIG. 1.—Paciente con rosacea y test de aliento positivo. Pretratamiento (izquierda). Postratamiento (derecha).

anticuerpos antinucleares positivos a titulo bajo. No
se excluyeron pacientes que compartian clinica de ro-
sdcea junto a manifestaciones de dermatitis seborrei-
ca (tres pacientes).

Todoseran protocolizados ypreguntados acerca de
su posible sintomatologia digestiva (pirosis, pesadez
postpandrial, vdmitos frecuentes, antecedentes de ul-
cus gastrico). Segun la clinica que presentaban, eran
clasificados en rosicea tipo cuperosis, tipo papulo-
pustuloso predominante, edema facial. Se les realiza-
ba una andlitica con hemograma, bioquimica ele-
mental, anticuerpos antinucleares, y se les determinaba,
mediante extraccidon en sangre venosa, la IgG frente
a Helicobacter pylori (Abbott ELISA, no cuantificado).
Tras permanecer un mes sin tratamiento antisecretor
gdstrico, ytras 12 horas de ayuno y abstinencia de ta-
baco, se lesrealizaba un test del aliento con urea mar-
cada con C13 que era analizado en un espectémetro
de masas para estudiar la actividad ureasa (enzima del
Helicobacter pylori) al fragmentar la molécula urea-C13
y ser expulsado como CO,; en el aliento.

Tras estas determinaciones, los pacientes con datos
analiticos de infeccién por Helicobacter pylori, eran
tratados mediante terapias erradicadoras de compro-
bada eficacia con combinacionesde claritromicina 500
mg/ 12 horas, 14 dias con ranitidina citrato bismuto
400 mg/ 12 horas, 14 dias o con amoxicilina 1 g/ 8§ ho-
ras, 14 dias yomeprazol 200 mg/ 12 horas, 14 dias, es-
tudiando la mejoria clinica dermatolégica de los pa-
cientes, tanto subjetiva como objetiva, mediante la
observacion del nimero de papulas ypustulas, el ede-
ma yel eritema. Se establecié como mejoria «buena o
muybuena», la disminucién evidente del nimero de
lesiones asi como del edema acompafiante ycomo «le-
ve» si la mejoria era sélo subjetiva por parte del pa-
ciente. En 19 pacientes realizamos un test del aliento
de control después del tratamiento.
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Por otra parte, yen el mismo drea de influencia, a
nivel de medicina primaria, se realizé un estudio de
prevalencia para determinar la frecuencia de infec-
cién por Helicobacter pylori en poblacién normal, me-
diante test del aliento con C13 yserologia IgG en san-
gre venosa de 376 pacientes obtenidos mediante
muestreo aleatorio simple en pacientesde 5 a 64 afnos,
que acudian a consulta con cualquier minimo tipo de
sintomatologia dispéptica no filiada y que no habian
recibido tratamiento.

RESULTADOS

De los 27 pacientes incluidos en el estudio pros-
pectivo, estudiados inicialmente sin diferenciar el ti-
po de clinica cutdnea que presentaban, se encontrd
una serologia positiva IgG (ELISA) frente a Helicobac-
ter pylori en 18 de los casos (66%), y un test del alien-
to positivo en 22 (81%). Los pacientes presentaban
una sintomatologia digestiva en 59% de los casos ytras
tratamiento erradicador antibacteriano en los que mos-
traban datos de infeccion, se obtuvo una mejoria cli-
nica buena en 12 (44%), leve en ocho (29%) ynula
en siete (26%).

El estudio en la poblacién normal de los 376 pa-
cientes aporté unos resultados de prevalencia activa
medidos por test del aliento del 67%.

Sin embargo, tras estos datos iniciales, se clasificé a
los pacientes en dos grupos segun la clinica dermato-
l6gica padecida: los que presentaban rosacea tipo cu-
perosis, mas o menos telangiectasica ya veces con com-
ponente seborreico asociado: diez pacientes, ylosque
tenfan una clinica sobre todo papulo. pustulosa con
ligero edema acompanante (17 pacientes), analizan-
dose los mismos datos anteriores.
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El grupo de personas con rosicea eritematosa te-
langiectdsica padecian menor sintomatologia digesti-
va (20%), la serologia frente a Helicobacter pylori era si-
milar a la poblacién normal (60%), asi como el test
del aliento que resulté positivo en el 70% de los casos.
Estossiete pacientes que mostraban datosde infeccién
bacteriana fueron tratados con el mismo régimen te-
rapéutico pero s6lo uno obtuvo mejoria leve. Los res-
tantes tres miembros de este grupo, con clinica de ro-
sdcea cuperdsica pero sin datos analiticos de infeccion
por Heélicobacter pylori, no fueron tratados con terapia
antibidtica-antisecretora ante la dificil justificacidon de
recomendar un tratamiento de importante costo eco-
némico sin datos de presencia del Helicobacter pylori.

El segundo grupo de personas lo componian los
que tenian una rosicea papulopustulosa, con mayor
o menor edema, yaqui losdatoseran muydistintos ya
que, de los 17 pacientes, 14 de ellos (82%), presenta-
ban sintomatologia digestiva, 13 (76%) tenian sero-
logia positiva, yen 16 (94%) resultaba positivo su test
del aliento. Tras el tratamiento erradicador, 11 de los
17 pacientes (64%) disminuian el nimero de pdpu-
las, pustulas e intensidad del edema, con tres pacien-
tes que no mejoraban y cuatro que sélo lo hacian mi-
nimamente. Estos siete pacientes sin mejoria fueron
evaluados mediante test del aliento pos-stratamiento,
yen seis de ellos atin presentaban cifras de infeccion.
Los que habian mejorado de la sintomatologia cuta-
nea también fueron controlados con test del aliento
posterior, siendo negativo en 10 de los 11.

Asi pues, los pacientes con rosdcea papulopustulo-
sa presentaban mayor prevalencia de infecciéon por He-
licobacter pylori (X2, p <0,01) (94% frente a 67% de la
poblacién normal), ymejoraban en un 60% trasel tra-
tamiento erradicador (Fig. 1). En la rosdcea eritema-
tosa no encontramos asociaciéon o relacién entre la
presencia de Helicobacter pylori yla clinica cutdneay, co-
mo era de esperar, no mejoraron con la terapia erra-
dicadora. Estas cifras, aunque son estadisticamente sig-
nificativas, precisan un tamafio muestral mayor y la
consideracién de algunas variables no controladas en
elestudio, como el tipo de tratamiento elegido yla po-
sibilidad de éxito terapéutico con los mismos firma-
cos en pacientes que no presenten datos de esta in-
feccidn.

DISCUSION

Helicobacter pylori es una bacteria gramnegativa, fla-
gelada, que desarrolla su hébitat a nivel del moco de
la mucosa gastrica, sobre todo a nivel antral (11). Es
una infeccién de distribucién mundial, de alta preva-
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lencia (31-70%), segun la clase social, edad y condi-
ciones sanitarias. Las tasas de prevalencia media vari-
an desde el 60% en paises desarrollados, hasta el 85%
en los paises subdesarrollados. La transmisién ocurre
de persona a persona, via orofecal, aunque se han atri-
buido contagios a la contaminacién del agua, instru-
mentosendoscépicos... En losultimos afios, se han pu-
blicado masde 7.000 trabajos sobre esta bacteria, sobre
todo por su implicacién en la patogenia de la dlcera
gastroduodenal, donde se observa una prevalencia del
95% en los casos de ulcus duodenal, aunque, tenien-
doen cuenta que tinicamente el 15% de losindividuos
que tienen infeccidén por Helicobacter pylori desarrolla-
ra una ulcera, deben existir otros condicionantes en
esta patologfa (12, 13). El diagndstico de infeccidn gés-
trica por Helicobacter pylori puede hacerse por métodos
directos por endoscopia ytoma de muestras (14), que
se pueden procesar por PCR (15), o por sistemas no
invasivos como la serologia que detecta anticuerpos
frente a la bacteria (ELISA o immunoblot), poco ttil
en estudios epidemiolégicos por su lenta negativiza-
cién trasel tratamiento, o por test del aliento, que mi-
de la capacidad ureasa de la bacteria, tras la adminis-
traciéon de urea marcada con C13 (o C14), yel andlisis
ulterior en un espectémetro de masas.

El tratamiento de la infeccién por Helicobacter pylo-
ri, presenta algunas controversias, como por ejemplo,
qué pacientes tratar, ya que el 60% de la poblacion pa-
dece la colonizaciéon (16, 17). Se suelen combinar un
inhibidor de la bomba de protones (omeprazol, lan-
zoprazol...), junto a dos antibidticos (claritromicina,
amoxicilina, nitroimidazoles) de 7 a 14 dias, pero de-
bemosconsiderar la utilidad de otras asociaciones con
ranitidina citrato bismuto, y la resistencia a metroni-
dazol que en Espaiia llega al 30% (18). La efectividad
de la combinacién terapéutica debe superar el 80%.

La rosicea es una dermatosis inflamatoria crénica
que tipicamente afecta a laregién facial, con una pre-
valencia en la poblacién del 3-10%, que ha sido aso-
ciada a numerosos factores patogénicos, tanto gené-
ticos como circulatorios, irritativos o infecciosos. La
influencia del compromiso vascular estd determinado
en la medida en que el comienzo clinico de estos pa-
cientes se caracteriza por episodios repetidos de sofo-
coscon un fondo eritematoso telangiectdsico residual
provocado por un anormalmente enlentecido drena-
je de la vena angular centrofacial, susceptible de ser
irritado por diferentes medicaciones, aeroirritantes,
luz ultravioleta, temperaturas extremas. También han
sido estudiados otros determinantes patogénicos co-
mo el stress (19), el cardcter depresivo, defectos en la
inmunidad celular (20), reacciones inmunes contra
el coldgeno o la elastina, aumento de concentraciéon
de neuropéptidos vasodilatadores como la sustancia P
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(21), aunque faltaria determinar si estas modificacio-
nes son primarias o secundarias a la ectasia linfatico-
vascular (22).

En losdltimos afios, dos elementos infecciosos han
sido objeto de investigacidon en larosdcea; por una par-
te, el papel del Demodex folliculorum o Demodex brevis,
huésped habitual de la piel humana, cuya relacién con
esta enfermedad (23, 24, 25) ha sido explicada, bien
por un mecanismo de osbtruccién folicular, bien por
ser vector de bacterias de la superficie cutanea, o in-
cluso primariamente al obtenerse anticuerpos contra
el Demodex. Sin embargo, otros autores sugieren un pa-
pel simplemente oportunista donde el pardsito en-
contraria el microambiente ideal para su proliferacién
(26, 27). El otro implicado en la patogenia de la ro-
sdcea en los dltimos seis afios ha sido la infeccién por
Helicobacter pylori, aunque los datos son muy contra-
dictorios, ya que algunas publicaciones si parecen otor-
gar un papel a esta bacteria (8, 28, 38), pero otros tra-
bajos desmienten dicha asociacion (9, 10). El Helicobacter
pylori, por otra parte, se ha relacionado, de forma po-
co consistente, con otros procesos dermatolégicos co-
mo urticaria y dermatitis atépica (29, 30, 31).

Larazén por la cual esta bacteria actuaria en la pa-
togenia de la rosdcea no estd bien establecida, ya que
se ha intentado atribuir a mediadores vasoactivos co-
mo ocurre en la infeccidén por Bacillus subtillis que pro-
voca una eritrosis facial aguda mediada por toxinas
(32), 0 también podria ser inducida por la elevada gas-
trinemia, junto a prostaglandina E2, que se obtiene
en pacientes con infeccién por Helicobacter pylori.

En la literatura reciente, se ha encontrado relacién
del Helicobacter pylori con las formas de eritrosis (8),
asociacién con serologias positivas frente a la bacteria
sin especificar qué clinica presentaban, casos aislados
de mejoria clinica tras realizar tratamiento erradicador
(28), frente a otros trabajos que no encuentran
diferencias significativas con la poblacién normal (9,
10), aunque tampoco seiialan el tipo de rosacea que
presentaban los componentes del estudio.

En nuestro caso, aunque el nimero de pacienteses
limitado, si se demuestra una asociacion significativa
de la infeccidén por Heélicobacter pylori y las formas cli-
nicas papulopustulosas, aunque la mejoria no escom-
pleta tras el tratamiento, influido quiza por una pato-
genia multifactorial en el desarrollo de la enfermedad.

Quedan cuestiones sin resolver o con dificil inter-
pretacion, como el papel terapéutico beneficioso de
las tetraciclinas, que podria deberse a su actividad an-
ti-Helicobacter, 0 a la capacidad de regulacién inmune
de estos antibiéticos modificando el papel de los ma-
crofagos y las células T en la formacién de granulo-
mas (33, 34). Otros antibidticos empleados en la ro-
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sacea (claritromicina) también han demostrado su
efecto inmunorregulador en el proceso inflamatorio
(35, 36).

Con todo lo dicho, algunos autores han defendido
una base patogénica mediante la cual, en pacientes
con una determinada susceptibilidad y fototipo, una
serie de factores fisicos (luz, calor, estimulos géstri-
cos...), provocarian una vasodilatacion ydistrofia dér-
mica con remanso vascular que induciria la aproxi-
macién de unas sustancias capaces de perpetuar el
edema yla inflamacién cerrando el circulo patogéni-
co al empeorar la fase dérmica del proceso (37). Una
teoria acertada seria aquella que cataloga a larosécea,
no como una enfermedad, sino como un modelo ti-
poldgico con una serie de estigmas cutdneos seme-
jantes que pueden proceder de diferentes procesos
etioldgicos, esto es, un patrén reactivo que apareceria
en pacientes predispuestos a tener rosacea, pero sien-
do provocado por causas parasitarias, gastrointestina-
les, hormonales, como ocurre en la urticaria o el eri-
tema nudoso.

Nuestro trabajo presenta las caracteristicas de 27
pacientes con rosicea, 10 con clinica eritematosa 'y 17
con clinica papulopustulosa. Los primeros no pre-
sentan caracteristicas distintivas respecto a la pobla-
cién normal en cuanto a prevalencia de infeccién por
Helicobacter pylori, pero el segundo grupo, mostrd un
94% de positividad en la infeccidn, cifra significativa
pero con una limitacién estadistica como es el tama-
flo muestral de 17 pacientes. Sin embargo, este estu-
dio descriptivo, con esa prevalencia y la mejora del
64% tras el tratamiento erradicador antibacteriano,
estimula para seguir investigando un posible factor pa-
togénico en estas formas clinicas de rosacea.

Abstract.—Rosacea is a chronic disease of the skin,
of unknown etiology, that it has been related to
gastric alterations as the infection by Helicobacter

pylori.

Patients and methods: We have studied in 27 patients
diagnosed of rosacea, the prevalence of Helicobacter
pylori infection throught serology IgG and urea
breath test, and treatment necessary to those which
were presenting infection data.

Results: Of 27 patients, the presence of Helicobacter
pylori has been greater in those which presents
papulo pustular lesions (94%), that in erithematous
clinic (60%), and therapy has been useful in those
patients.

Conclusion: The presence of Helicobacter pylori in a
papulo pustular rosacea is greater than in normal
population, and treatment can be beneficial in
these cases.
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