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RESUMEN 
 
Con el objeto de evaluar la relación entre la urticaria crónica y la presencia de 
anticuerpos anti-H. pylori  (IgG e IgM), se estudiaron 43 pacientes, femeninos y 
masculinos, con edades comprendidas entre 12 y 74 años, que acudieron a las 
consultas de Inmunología Clínica y Dermatología del Servicio Autónomo Hospital 
Universitario “Antonio Patricio de Alcalá”, de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. En 
el estudio se incluyeron 43 individuos sanos (grupo control). Tanto a los pacientes 
con urticaria crónica como al grupo control, se les determinaron los anticuerpos anti-
H. pylori. Se evidenció que los valores de los parámetros estudiados estaban elevados 
en los pacientes con urticaria crónica. El análisis descriptivo aplicado reveló una 
relación entre los parámetros estudiados y los pacientes con urticaria crónica. Los 
resultados obtenidos permiten concluir que los anticuerpos anti-H. pylori, 
encontrados en los pacientes con urticaria crónica indican una posible asociación 
entre la infección por H. pylori  y la condición clínica de urticaria crónica. 
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INTRODUCCIÓN 
 
La urticaria es una afección cutánea o cutáneo-mucosa, de etiología 

desconocida y de larga evolución. Se caracteriza por lesiones pruriginosas, 

edematosas y eritemato- papulosas, que desaparece sin dejar rastro (1). Se trata de 

una entidad muy heterogénea y que se ha relacionado con una gran cantidad de 

posibles factores etiológicos. La incidencia de esta patología, en la población general, 

es difícil de determinar debido que en parte un 20 % de la población a riesgo, 

presenta una o dos crisis en su vida, desconociéndose en su mayoría el agente causal. 

Su prevalencia se ha estimado en 0,11 a 0,14 % en la población a riesgo. La urticaria 

se observa con mayor frecuencia en individuos atópicos (2).  

 

La palabra urticaria procede del término “urtica”, nombre en latín de la ortiga, 

hierba cuyo contacto con la piel reproduce las lesiones de la urticaria. Aulus 

Cornelius Celsus (53 a.c- 7 d.c), enciclopedista romano, comparó una erupción 

cutánea que originaba picor y ardor con lesiones que surgían en la piel tras el contacto 

con las ortigas. Siglos después, el médico inglés Robert Willan (1757-1812), en su 

obra titulada "Sobre las enfermedades cutáneas", describió casos de urticaria y edema 

angioneurótico, definiendo la "roncha" como "una elevación redonda o longitudinal 

de la cutícula, con su zona más elevada de color blanco, no conteniendo fluido ni 

tendiendo a la supuración, que tiene carácter transitorio" (1,2). En efecto, la urticaria 

se caracteriza por lesiones eritemato-pruriginosas sobreelevadas, que palidecen a la 

presión, debido  a vasodilatación  venulo-capilar y de vasos linfáticos, acompañado 

con edema en la epidermis y la dermis superficial, infiltración perivascular  de  

linfocitos y acúmulo  de  mastocitos (3).  

 
Desde el punto de vista clínico, la urticaria ocurre con mayor frecuencia entre 

las edades de 20 y 40 años, aunque todos los grupos de edades son susceptibles. Las 

lesiones varían desde pequeñas pápulas pruriginosas hasta grandes placas 
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edematosas. El cuadro de urticaria puede presentarse de forma aguda y crónica (4). Se 

entiende por urticaria aguda  a las lesiones dérmicas que persisten por un período 

menor de 6 semanas, con una mayor incidencia en individuos jóvenes de ambos 

sexos. La presencia de un cuadro de urticaria aguda orienta a los especialistas hacia 

un agente antigénico como principal desencadenante. Otros factores como ciertos 

medicamentos, comidas o picadura de insectos entre otros, son capaces de activar las 

fracciones del complemento, formándose las llamadas anafilotoxinas C3a – C5a, 

capaces por sí solas de estimular en forma directa a los mastocitos o basófilos, con la 

consecuente liberación de mediadores químicos como la histamina, constituyéndose 

en la principal responsable de la sintomatología clínica observada en el paciente (2,4).  

 

La denominación de urticaria crónica, se utiliza cuando el proceso de los brotes 

de urticaria evoluciona a lo largo de más de 6 semanas. En la urticaria crónica los dos 

subgrupos mas grandes son las urticarias físicas, donde un estimulo físico inicia la 

formación de las lesiones; y la urticaria autoinmune la cual es producto de la acción 

de autoanticuerpos funcionales para el receptor de IgE (FcεRI) o para la IgE. Los 

casos de urticaria crónica sin causa física o ambiental identificada y sin enfermedad 

sistémica asociadas han sido agrupados como urticaria crónica idiopática (5,6). 

 

En gran número de casos de urticaria, no han sido encontrados factores 

etiológicos. Diferentes estudios han demostrado una alta prevalencia de la infección 

por Helicobacter  pylori en varias enfermedades extraintestinales, tanto vasculares 

como autoinmunes, cutáneas o de otro tipo (7). H. pylori es un bacilo curvado 

gramnegativo, microaerofílico, oxidasa, catalasa y ureasa positivo, que presenta en 

uno de los polos, un penacho de cuatro a seis flagelos envainados que le otorgan 

motilidad (8,9). H.  pylori es el principal agente etiológico de la úlcera péptica; su 

erradicación conduce a la curación definitiva de las úlceras gástricas y duodenales en 

los individuos afectados (10). Este microorganismo se encuentra también implicado 

en la patogenia de la gastritis no atrófica y multifocal atrófica y en el riesgo de 
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desarrollar cáncer gástrico y linfoma gástrico, por lo que está incluido por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) dentro de los carcinógenos tipo I (11,12).  

 

En el caso de la urticaria crónica se han llevado a cabo varios trabajos en este 

sentido, con resultados prometedores en algunos casos, variando la proporción de 

curación completa de la enfermedad o mejoría importante entre el 13% y el 100% 

(13). Entre estos trabajos se encuentra en primer lugar los estudios de Kolibasova et 

al. (14) los cuales evaluaron 21 pacientes con urticaria crónica e infección por H. 

pylori,  y al final del tratamiento de erradicación de la bacteria, observaron una 

remisión de la urticaria en el 95% de los casos (14). Posteriormente, Bohmeyer et al. 

(15) realizó una evaluación mediante endoscopia en 10 sujetos con urticaria crónica y 

encontró en 8 de ellos la presencia de H. pylori en la mucosa gástrica; observando 

que las lesiones cutáneas desaparecieron a los pocos días del tratamiento con 

amoxicilina y omeprazol.  También  Wedi et al. (16) evaluó 100 pacientes con 

urticaria crónica y observó serología positiva frente a H.  pylori en 47% de ellos. Se 

reportó que el tratamiento de erradicación produjo curación o mejoría en el 91% de 

los casos frente al 50% de los casos del grupo de pacientes con serología positiva a H. 

pylori que no recibieron tratamiento de erradicación. 

 

En cuanto a los posibles mecanismos implicados en la relación entre infección 

por H. pylori y urticaria crónica, se han realizado diversas especulaciones. Una 

posible explicación podría ser que la estimulación inmunológica derivada de una 

infección crónica podría causar, a través de la liberación de mediadores, un 

incremento inespecífico de la sensibilidad de los vasos cutáneos a agentes que 

incrementan la permeabilidad vascular (17). Sobre esta base podrían actuar 

determinados agentes. De hecho, se ha observado un incremento de la producción de 

interleucina 8 (IL-8), factor de activación plaquetaria (PAF), y leucotrienos B4 y C4 

en la mucosa gástrica de los pacientes infectados por H.  pylori, mediadores que 

poseen claros efectos sobre la piel (18,19).  
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La respuesta inmunológica ante H. pylori, una vez dentro de la mucosa 

gastrointestinal es compleja, ya que es capaz de mediar procesos de adhesión, 

colonización y multiplicación. La colonización inicial se ve facilitada por el bloqueo 

de la producción de ácido por una proteína bacteriana inhibidora de ácido (ureasa), la 

cual protege a la bacteria de los efectos letales del ácido gástrico mediante la 

formación de una nube de amonio que le sirve para tamponar su entorno vital y 

colonizar el epitelio. El daño tisular localizado está mediado por los residuos de 

ureasa, mucinasa, fosfolipasas, además de la citotoxina vacuolizante (VacA) y el 

antígeno A asociado a la citotoxina (CagA), proteínas que inducen al daño de las 

células epiteliales y que, conjuntamente con la ureasa y el lipopolisacárido bacteriano, 

estimulan una respuesta de tipo inflamatoria. En esta etapa, H. pylori libera varias 

sustancias tóxicas que son capaces de estimular una respuesta inmunológica local, 

expresada en un aumento de inmunoglobulinas, con el fin de evitar el proceso 

infeccioso (20,21). 

 

Otra posibilidad sería que los pacientes con urticaria desarrollasen IgE 

específica frente a H. pylori, lo que supondría una atractiva explicación patogénica 

que requiere confirmación (22). En este sentido, Liutu et al. (23) encontraron un 

mayor porcentaje de elevación de la IgE total en los pacientes con urticaria crónica e 

infección por H.  pylori que en los pacientes con urticaria crónica sin infección por la 

bacteria. 

 

La infección por H. pylori desencadena una respuesta humoral por parte de los 

linfocitos B presentes en el infiltrado inflamatorio produciendo IgA e IgG anti-

Helicobacter  pylori (24). Típicamente se produce un incremento transitorio de la 

IgM seguido de un aumento de la IgA y de la IgG, que se mantiene durante toda la 

infección. Estos anticuerpos pueden detectarse mediante enzimoinmunoanálisis 

(ELISA) o mediante aglutinación en látex (25). La IgG anti-H. pylori, formada 

durante la respuesta inmunitaria, puede diseminarse por vía sanguínea y llegar al 
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tejido celular subcutáneo, estas inmunoglobulinas también pueden unirse de manera 

específica y no covalente a antígenos cutáneos propios y desencadenar así una 

reacción cruzada. El reconocimiento por parte de los mastocitos y otros leucocitos de 

los inmunocomplejos (mediante la unión de la porción Fc del anticuerpo a los 

receptores en las células granulocíticas), desencadena una respuesta inflamatoria local 

con la activación de mastocitos y eosinófilos (que liberan histamina). Eso aumenta la 

permeabilidad vascular y la infiltración de células polimorfonucleares y fluidos desde 

la sangre, lo que ocasiona el consiguiente daño tisular que se manifiesta por la 

formación de habones que se observan en la urticaria crónica (25). 

 

Tradicionalmente existe el concepto de que los anticuerpos IgG anti- H. pylori 

pueden determinar si una persona se ha infectado o no, pero no diferencia entre una 

infección pasada o actual y no es concluyente para verificar la erradicación del 

microorganismo, ya que después de que éste ha sido erradicado las concentraciones 

de IgG  anti-H. pylori persisten en la circulación (26,27). 

 

Por otra parte, son por demás interesantes las manifestaciones de auto-

inmunidad durante la infección. De hecho se demostró una reacción cruzada entre el 

epitelio gástrico y la bacteria, ya que existe similitud entre los antígenos de Lewis x-y 

y los polisacáridos bacterianos (28).   

 

Por lo antes expuesto, se consideró de gran interés desarrollar el presente 

estudio, para evaluar la relación entre la urticaria crónica (UC) y la infección por H.  

pylori, mediante la determinación de anticuerpos séricos IgG e IgM anti- H. pylori, 

asociando, la presencia de los mismos en los pacientes con UC y el grupo control que 

acuden a las consultas de Inmunología Clínica y Dermatología del Servicio 

Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcalá” a fin de establecer la 

importancia de su determinación en la patogénesis de esta manifestación.   
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METODOLOGÍA 
 

Población 

 

La población en estudio estuvo conformada por 86 sujetos de ambos sexos, con 

edades que oscilaron entre 12 y 74 años, específicamente 43 pacientes con 

diagnóstico de urticaria crónica que acudieron a las consultas de Inmunología Clínica 

y Dermatología del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcalá”, Cumaná, 

estado Sucre y 43 personas sanas, escogidas al azar, sin antecedentes gástricos, 

urticaria crónica ni molestias estomacales, y sin estar recibiendo antibióticos al 

momento del estudio, los cuales sirvieron de grupo control. El estudio se realizó 

desde noviembre del año 2005 hasta noviembre del 2006. 

 

Encuestas 

 

Con el objeto de complementar la información clínica y epidemiológica de cada 

paciente, se realizaron encuestas en la población estudiada (anexo 1). 

 

La presente investigación se llevó a cabo tomándose en cuenta las normas de 

éticas establecidas por la OMS para estudios de investigación en grupos humanos, así 

como los lineamientos señalados en la declaración de Helsinki, entre los cuales 

destaca: “El trabajo de investigación estará solo a cargo de personas con la debida 

preparación científica y bajo la vigilancia de profesionales de la salud, se respetará el 

derecho de cada individuo participante en la investigación, a salvaguardar su 

identidad personal y respetar la intimidad, la integridad física y mental del sujeto”. De 

estar de acuerdo con lo antes propuesto, se procedio a formalizar por escrito su 

consentimiento para su participación en la investigación (29).  
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Recolección De Las Muestras 

 

A cada participante se le extrajeron 8 ml de sangre por punción venosa en la 

superficie de flexión del brazo, previa antisepsia con alcohol isopropílico al 70%, 

usando jeringa estéril de 10 ml. Luego, fueron transferidos a un tubo de ensayo seco, 

estéril y sin anticoagulante para realizar la determinación de la concentración de IgG 

e IgM específicos  anti-H.  pylori (30). 

 

Determinación De La Concentración De Anticuerpos Igg E Igm Anti-H.  Pylori 

 

La muestra sanguínea empleada para la determinación de la concentración de  

IgG e IgM específicos anti-H. pylori se dejó en reposo por 20 a 30 minutos, luego se 

centrifugó a 3000 rpm durante 10 minutos. El suero sanguíneo obtenido se separó 

usando pipetas con puntas descartables por cada muestra y se trasvasó a un tubo de 

ensayo seco y estéril (30). 

 

Procesamiento De Las Muestras 

 

El análisis cuantitativo de los niveles séricos de IgG e IgM anti-H. pylori se 

realizó mediante una prueba inmunoenzimatica, empleando un kit del laboratorio 

ALFA plus, S.A. Se utilizó una microplaca de 12 x 8 pocillos, cubiertos con 

antígenos inactivos para H. pylori. En los pocillos correspondientes a controles, se 

colocaron 100 µl del calibrador, control positivo y control negativo respectivamente y 

100 µl de los sueros diluidos 1:200 en sus pocillos respectivos. Luego, se incubaron 

los pocillos a temperatura ambiente por 20 minutos. Una vez transcurrido el tiempo, 

se procedió a aspirar y expulsar el líquido de todos los pocillos, añadiéndose 300 µl 

de tampón de lavado diluido. Se aspiró e invirtió la placa para secarla sobre el papel 

absorbente y eliminar todo el liquido, repitiéndose el procedimiento de lavado cuatro 

veces. Se añadieron luego 100 µl del conjugado IgG o IgM anti H. pylori en cada 

 7 



pocillo e incubaron a temperatura ambiente por 20 minutos nuevamente. Una vez 

trascurrido el tiempo de incubación, se lavaron los pocillos con tampón de lavado 

cuatro veces aspirando y eliminando todo el líquido tras cada lavado. Posteriormente, 

se adicionaron 100 µl de solución de cromógeno/sustrato tetrametilbencidina (TBM) 

a cada pocillo y se incubaron a temperatura ambiente, por 10 minutos. Después de 

culminado este tiempo, se detuvo la reacción añadiendo 100 µl de solución de parada 

(hidróxido de sodio); siguiendo el mismo orden que en la adición del 

cromógeno/sustrato y golpeando suavemente la placa por los bordes, se mezcló el 

contenido de los pocillos. El color desarrollado (amarillo) se leyó en un lector de 

placas ELISA, equipado con un filtro a 450 nm. 

 

PARÁMETRO                                                                  VALOR DE REFERENCIA 

 

Anticuerpos IgG anti-H. pylori                                                           < 20 U/µl 

 

Anticuerpos IgM anti-H. pylori                                                          <   1 U/µl 

 

Análisis Estadístico  

 

Los resultados de las concentraciones de las diferentes inmunoglobulinas (IgG, 

IgM) anti H. pylori, se presentaron en forma de tablas y figuras (31). Se realizó 

análisis descriptivo de las variables, utilizando los programas estadísticos statgrafhic, 

versión 5.0 y  microsoft office excell. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 

En la tabla 1, se presenta el valor promedio, varianza, desviación estándar y 

rango de las concentraciones de anticuerpos IgG anti-H. pylori, determinadas 

utilizando un ensayo inmunoenzimático (ELISA), en el grupo de pacientes con 

urticaria crónica y el grupo control. 

 

Tabla 1. Valor promedio, varianza, desviación estándar y rango de las 
concentraciones de anticuerpos IgG anti-H. pylori en pacientes con urticaria crónica y 
grupo control que acudieron a las consultas de Inmunología Clínica y Dermatología 
del Servicio Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcalá”, Cumaná, 
estado Sucre. 

Fuente de variación n χ S Sχ Rango 

  (U/µl)   (U/µl) 

Urticaria crónica 43 43,34 1721,74 41,49 0,66 - 159,94 

Control  43 91,73 4636,91 68,09 1,54 - 188,5 

n= nº de pacientes  χ= media, S= varianza, Sχ = desviación estándar 

 

La infección por H. pylori induce una respuesta de anticuerpos, tanto locales 

como sistémicos. Típicamente se produce un incremento de la IgG, que se mantiene 

durante toda la infección y luego de erradicarla. Estos anticuerpos pueden detectarse 

mediante enzimoinmunoanálisis (ELISA), utilizando suero y se detecta IgG 

específica (32).  

 

En la presente investigación se observó que en el grupo de pacientes con 

urticaria crónica, el valor de la media aritmética del parámetro estudiado (IgG anti-H. 

pylori) fue de 43,34 U/µl, el cual se encuentra por encima del valor de referencia (< 
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20 U/µl), al igual que la población control, donde el valor medio de la determinación 

realizada está elevado (91,73 U/µl) en comparación con el valor de referencia. Con 

estos resultados tan alejados del valor de referencia, se podría inferir que la infección 

por H. pylori está activa en los dos grupos en estudio, la cual pudiera ser corroborada 

con la presencia de anticuerpos IgA anti- H. pylori, ya que estos dos parámetros se 

mantienen elevados durante toda la infección. La detección de IgG e IgA anti- H 

pylori incrementan el porcentaje diagnóstico en un 2% en pacientes con cultivo 

positivo, así mismo, proporciona gran ayuda para determinar la presencia de 

infección aguda o crónica (33,34). Lamentablemente para el momento del presente 

estudio no hubo disponibilidad del kit IgA anti-H. pylori. Una vez adquirida la 

infección por H. pylori, esta persiste en la mucosa gástrica durante años o décadas en 

ausencia de tratamiento (35,36).   

 

El grupo control de este estudio presentó resultados que no se esperaban, 

evidenciando la presencia de infección por H. pylori en estos sujetos asintomáticos. 

Diversos estudios de seroprevalencia de infección  por H. pylori llevados a cabo en 

personas asintomáticas en varias partes del mundo, muestran que los porcentajes de 

anticuerpos específicos contra esta bacteria difieren significativamente entre países 

desarrollados y en vías de desarrollo, siendo este porcentaje mucho mayor en estos 

últimos (33,37,38). El riesgo de seropositividad estaría relacionado con la edad 

avanzada, baja condición socioeconómica y la inadecuada manipulación de los 

alimentos en especial los vegetales para el consumo (39).   

 

En la tabla 2, se muestra el valor promedio, varianza, desviación estándar y 

rango de las concentraciones de anticuerpos IgM anti-H. pylori, mediante el ensayo 

inmunoenzimático (ELISA), en los pacientes con urticaria crónica y el grupo control. 
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Tabla 2. Valor promedio, varianza, desviación estándar y rango de las 
concentraciones de anticuerpos IgM anti-H. pylori en pacientes con urticaria crónica 
y grupo control que acudieron a las consultas de Inmunología Clínica y Dermatología 
del Servicio Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio Alcalá”, Cumaná, 
estado Sucre. 

n= nº de pacientes  χ= media, S= varianza, Sχ = desviación estándar 
 

En el grupo de pacientes estudiados con urticaria crónica, el valor medio de 

anticuerpos IgM anti-H. pylori está por encima del valor de referencia (< 1 U/µl), lo 

cual indica infección por H. pylori, ya que genera un incremento de este parámetro en 

la fase aguda de la infección por H. pylori, a diferencia de los individuos controles, 

donde se observa que el valor de la media aritmética de anticuerpos IgM anti-H pylori 

se encuentran dentro de los valores de referencia. 

 

El incremento transitorio de la IgM es producto de la respuesta de los 

anticuerpos ante la infección por H. pylori, en la cual se presume que la cepa causante 

de infección sea  CagA que tiene una mayor capacidad de inducir una respuesta 

inflamatoria e inmune en la mucosa gástrica, ya que las VacA se caracterizan por ser 

menos citotóxicas o patogénicas (40). 

 

Al analizar los resultados de desviación estándar (Sχ=2,66) estos señalan una 

mayor dispersión de los valores en el grupo con urticaria crónica que en los 

individuos sanos, en cuanto al parámetro estudiado. Esta dispersión podría ser 

consecuencia de la particularidad que tiene cada individuo de responder 

inmunológicamente ante un estímulo y que la producción de las inmunoglobulinas 

Fuente de variación N χ S Sχ Rango 

  (U/µl)   (U/µl) 

Urticaria crónica 43 2,49 7,10 2,66 0,61 - 11,0 

Control  43 0,81 0,19 0,43 0,3 - 2,63 
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IgG e IgM anti- H pylori aumenta con la edad, y el presente estudio se llevó a cabo 

con amplios rangos para este parámetro (12 a 74 años).  

 

En este trabajo de investigación se determinaron las concentraciones de 

anticuerpos IgG e IgM anti-H. pylori en pacientes con urticaria y pacientes que 

conformaban el grupo control. De acuerdo con los resultados obtenidos se evidenció 

diferencias en los valores de estos anticuerpos, lo que permitió clasificarlos en varios 

casos que se presentaran mediante gráficos, para así poder relacionar la presencia de 

estos anticuerpos y la urticaria crónica.   

 
La figura 1, muestra la comparación grafica del porcentaje de pacientes con 

urticaria crónica y grupo control que presentaron anticuerpos IgG (+) e IgM (+) anti-

H. pylori,  que acudieron a las consultas de Inmunología Clínica y Dermatología del 

Servicio Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio Alcalá”, Cumaná, 

estado Sucre, en ella se observa que un 27,91% (12/43) de los pacientes con urticaria 

crónica presentaron anticuerpos IgG (+) e IgM (+) anti-H. pylori lo cual representa un 

porcentaje mayor en comparación con el grupo control el cual fue de 4,65% (2/43).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Comparación gráfica del porcentajes de pacientes con urticaria crónica y 
grupo control que presentaron anticuerpos IgG (+) e IgM (+) anti-H. pylori, que 
acudieron a las consultas de Inmunología Clínica y Dermatología del Servicio 
Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio Alcalá”, Cumaná, estado Sucre. 
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Los resultados obtenidos indican que la infección por H. pylori está activa en 

los pacientes con urticaria crónica, permitiendo suponer que si existe un vínculo entre 

la presencia de estos anticuerpos y la etiopatogenia de la enfermedad. Resultados 

similares fueron reportados en un estudio realizado en el Hospital Universitario de 

Puebla, México, en el Servicio de Alergia e Inmunología Clínica, donde se incluyeron 

30 pacientes con urticaria crónica, encontrándose concentraciones altas de 

anticuerpos IgG e IgM anti- H pylori en el 59% de los pacientes (41).    

 

La figura 2, muestra la comparación gráfica del porcentaje de pacientes con 

urticaria crónica y grupo control, que presentaron anticuerpos IgG (+) e IgM (-) anti-

H. pylori, que acudieron a las consultas de Inmunología Clínica y Dermatología del 

Servicio Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio Alcalá”, Cumaná, 

estado Sucre, en donde se observa que los pacientes con urticaria crónica presentaron 

un porcentaje considerable de casos con anticuerpos IgG (+) e  IgM (-) anti-H. pylori 

de 30,23% (13/43). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Comparación gráfica del porcentajes de pacientes con urticaria crónica y 
grupo control que presentaron anticuerpos IgG (+) e IgM (-) anti-H. pylori, que 
acudieron a las consultas de Inmunología Clínica y Dermatología del Servicio 
Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio Alcalá”, Cumaná, estado Sucre. 
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Los resultados del anticuerpo IgG anti- H. pylori (+), indican infección por H. 

pylori que causa la producción de anticuerpos IgG específicos, los cuales persisten 

tanto en la circulación como en la mucosa evidenciando una infección aguda o 

crónica. Resultados similares con respecto a los anticuerpos IgG anti- H. pylori (+) en 

los pacientes con urticaria crónica, fueron evidenciados en una investigación 

realizada en el Servicio de Alergia del H.I.G.A. “Prof. Dr. Rodolfo Rossi,” de la 

ciudad de La Plata, Argentina, donde se estudiaron 54 pacientes con urticaria crónica 

y el 41% presentaban IgG específica para H. pylori, esta alta incidencia permite 

inferir que la infección sea la causa de la urticaria crónica (42).    

 

La infección por H. pylori es la principal causa de úlcera péptica, 

adenocarcinoma gástrico y linfoma gástrico, así mismo se ha asociado con patologías 

extragástricas, acné rosa y urticaria crónica, así como también, enfermedades 

cardiovasculares, respiratorias, neoplásicas y metabolicas (43,44). El grupo control 

conformado por personas aparentemente sanas, sin signos ni síntomas de urticaria 

crónica, ni infección por H. pylori presentó un porcentaje de casos con anticuerpos 

IgG (+) e  IgM (-) anti-H. pylori mayor 66,77% (28/43) en comparación a los casos 

de pacientes con urticaria crónica, estos resultados y los altos porcentajes de 

seroprevalencia de infección por H pylori en pacientes asintomáticos reportados en 

países en vías de desarrollo, tal vez sean producto de factores ambientales (nivel de 

higiene bajo, mínimas condiciones de salubridad tales como ausencia de surtidores de 

agua y hacinamiento), los cuales se han considerado como factores que favorecen la 

infección bacteriana. Todos estos elementos están interrelacionados y asociados con 

las condiciones socioeconómicas de los países en vías de desarrollo (45, 46, 47,48). 

 

La frecuencia de H. pylori en venezolanos aparentemente sanos y asintomáticos 

según algunas investigaciones es de 62%, evidenciándose en todos gastritis crónica. 

Estos resultados sugieren una relación entre la presencia gástrica de H. pylori y el 

desarrollo de gastritis crónica e indican una alta incidencia de esta bacteria en la 
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población venezolana, lo que justifica la realización de otros estudios prospectivos 

para determinar su verdadera prevalencia (49). En otra investigación realizada en 

Venezuela, en adultos sanos asintomáticos, se encontró que el 75% de los sujetos 

estudiados estaban infectados por H. pylori, estos autores también reportaron que la 

presencia de anticuerpos contra H. pylori predice alteraciones de la mucosa gástrica, 

tales como el desarrollo de gastritis crónica, úlcera péptica y otras patologías (50).  

 

La figura 3, muestra la comparación gráfica del porcentaje de pacientes con 

urticaria crónica y grupo control, que presentaron anticuerpos IgG (-) e IgM (+) anti-

H. pylori, que acudieron a las consultas de Inmunología Clínica y Dermatología del 

Servicio Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio Alcalá”, Cumaná, 

estado Sucre, en donde se observa que un 16,27% (7/43) de los pacientes con 

urticaria presentaron concentraciones de anticuerpos IgG (-) e IgM (+) anti-H. pylori. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Comparación gráfica del porcentaje de pacientes con urticaria crónica y 
grupo control que presentaron anticuerpos IgG (-) e IgM (+) anti-H. pylori, que 
acudieron a las consultas de Inmunología Clínica y Dermatología del Servicio 
Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio Alcalá”, Cumaná, estado Sucre. 
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Los resultados obtenidos indican que al estar la  IgM (+) anti-H. pylori, estos 

pacientes cursan con infección activa por H. pylori, permitiendo suponer que la 

infección es un factor predisponente para ocasionar la urticaria crónica.  

 

Investigaciones realizadas han demostrado relación entre la presencia de una 

inmunoglobulina anti- H. pylori e infección activa, así como también su relación con 

urticaria crónica, al comparar los resultados serológicos con la prueba del aliento, 

examen histológico y/o microbiológico de la mucosa gástrica (51). 

 

La figura 4, muestra la comparación gráfica del porcentaje de pacientes con 

urticaria crónica y grupo control, que presentaron anticuerpos IgG (-) e IgM (-) anti-

H. pylori, que acudieron a las consultas de Inmunología Clínica y Dermatología del 

Servicio Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio Alcalá”, Cumaná, 

estado Sucre, en donde se aprecia que los pacientes con urticaria crónica presentaron 

un  25,58% (11/43) de casos con concentraciones de anticuerpos IgG (-) e IgM (-) 

anti-H. pylori. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Comparación grafica del porcentajes de pacientes con urticaria crónica y 
grupo control que presentaron anticuerpos IgG (-) e IgM (-) anti-H. pylori, quienes 
acudieron a la consulta de Inmunología y Dermatología del Servicio Autónomo 
Hospital Universitario “Antonio Patricio Alcalá”, Cumaná, estado Sucre. 
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Los resultados obtenidos permiten suponer que los episodios de urticaria 

crónica pudiesen ser causados por otros factores tales como infecciones micóticas o 

parasitarias, anormalidades metabólicas y hormonales, procesos malignos y factores 

emocionales, y no por una posible infección por H. pylori. 

 

En la presente investigación los resultados que se obtuvieron coinciden con 

otros estudios ya realizados, indicando que H. pylori pudiese participar en procesos 

de enfermedades alérgicas, como es el caso de urticaria crónica, a través de diferentes 

mecanismos que pueden estar implicados para desencadenar la patogénesis de la 

enfermedad. 
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CONCLUSIONES 
 

Los resultados obtenidos sugieren que el 76,74% de los pacientes con urticaria 

presentaron infección activa o pasada por H. pylori, por lo que se pudiera sugerir una 

posible asociación entre estos dos parámetros estudiados. 

 

Se evidenció en el grupo control resultados que sugieren una alta 

seroprevalencia de infección por H. pylori en población asintomática.  
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RECOMENDACIONES 
 

Anexar la determinación de anticuerpos IgA, IgG e IgM anti- H. pylori como 

rutina de laboratorio entre los análisis que se les asignan a los pacientes con urticaria 

crónica. 

 

Para trabajos posteriores se sugiere realizar un estudio previo al grupo control y 

seleccionar a los que estén sanos, para que así se puedan obtener mejores resultados.   
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ANEXO 
 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 
NUCLEO DE SUCRE 

DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS 
TRABAJO DE GRADO 

 

ANEXO 1 (LISTA Nº) 

 
Por medio de la presente hago constar, que he aceptado voluntariamente participar 
formando parte del grupo experimental en el estudio intitulado EVALUACIÓN DE 
ANTICUERPOS ANTI- Helicobacter pylori EN PACIENTES CON URTICARIA 

CRÓNICA PROCEDENTES DEL SERVICIO AUTÓNOMO HOSPITAL 
UNIVERSITARIO “ANTONIO PATRICIO DE ALCALÁ”. CUMANÀ,   ESTADO 

SUCRE. 
 
NOMBRE C.I. FIRMA 

1____________________                   ______________________         _______________________ 

2____________________                   ______________________         _______________________ 

3____________________                   ______________________          _______________________ 

4____________________                   ______________________          _______________________ 

5____________________                   ______________________          _______________________ 

6____________________                   ______________________           _______________________ 

7____________________                   ______________________          _______________________ 

8____________________                   _______________________         _______________________ 

9____________________                   _______________________         _______________________ 

10___________________                    _______________________         _______________________ 

11___________________                    ______________________            _______________________ 

12-__________________                    ______________________            _______________________ 

13___________________                   ______________________             _______________________ 

14___________________                    ______________________             ______________________ 

15___________________                    ______________________             ______________________ 

16___________________                    ______________________              ______________________ 

17___________________                     _____________________               _____________________ 
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UNIVERSIDAD DE ORIENTE 

NÚCLEO DE SUCRE 

DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS 

TRABAJO DE GRADO 

 

Anexo 2 (Encuesta Nº____ ) 

Paciente Nº______                                                                     Fecha____________ 

 

DATOS EPIDEMIOLOGICOS 

Nombre y Apellidos:____________________________________________________ 

Edad:_____ Sexo:________ Edo. Civil___________ Ocupación________________ 

Dirección:__________________________________________Telefono:__________ 

DATOS CLÍNICOS 

Si____  No____ 

Tiempo de duración de las lesiones urticariales: _____________ 

Presenta la manifestación por primera vez:  Si 

Ha tenido eventos urticariales recurrentes o continuos: ___________________ 

Ha padecido alguna afección alérgica: _____ ¿Cuál? 

Rinitis:________________ 

Asma:________________ 

Dermatitis atópica:________________ 

Otras:___________________________ 

Evaluación de las lesiones: 

Dolor________ Ardor_________ Prurito____________ Edema_____________ 

Enrojecimiento local_______________ Otros_______________________________ 

 

Posibles factores desencadenantes de las lesiones: 

Administración de medicamentos_________________________________________ 

Ingesta de alimentos___________________________________________________ 
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Desencadenantes físicos: frío, ejercicios, calor, sudoración, presión, luz solar: 

____________________________________________________________________ 

Exposición a agentes infecciosos_________________________________________ 

Exposición a alergenos o irritantes_________________________________________ 

Picadura o mordedura de insectos_________________________________________ 

Recibió tratamiento de emergencia: ______ ¿cuál?____________________________ 

Esta  recibiendo algún tratamiento con antibióticos: si_____       no______ 

Ha padecido trastornos gastrointestinales tales como: 

Dispepsia:_____ 

Ulcera gástrica:_____ 

Gastritis:______ 

Desde cuando:___________________________________ 

En cuantas oportunidades__________________________ 

Ha sido estudiado Si___ No____ 

Cuales estudios se le han 

realizado:__________________________________________ 

Ha recibido tratamiento Si____ No_____ 

¿cuál?_______________________________________________________________ 

Han coincidido las molestias gastrointestinales con problemas de piel Si_____ 

No____ 

Que tipo de problemas de piel:____________________________________________ 
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