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INTRODUCCIÓN

Las vasculitis son un grupo heterogéneo de padecimien-
tos caracterizadas por la inflamación y necrosis de los
vasos sanguíneos.1 Se clasifican en primarias, cuando
no existe una enfermedad subyacente identificable, y
secundarias, cuando ocurren en el contexto de una en-
fermedad subyacente bien identificada ya sea con evi-
dencia clínica o de laboratorio.2

Entre las vasculitis secundarias, se encuentran las
asociadas a enfermedades reumatológicas como artri-
tis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, esclerosis
sistémica, dermatomiositis, polimiositis y enfermedad
de Behcet; y las asociadas a enfermedades no reuma-
tológicas como las infecciones bacterianas, las neopla-
sias y la sarcoidosis.

Todas las infecciones, ya sean bacterianas, parasi-
tarias, micóticas y virales pueden causar vasculitis.3 De

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente del sexo masculino de 71 años de edad con diagnóstico de linfoma No Hodgkin difuso
de células grandes con inmunofenotipo B, que presenta fiebre, leucocitosis y un cultivo positivo para Staphylococcus
aureus, asociado a dermatosis diseminada a extremidades superiores e inferiores constituida por manchas
eritematovioláceas. La biopsia reporta vasculitis leucocitoclástica. Se hace el diagnóstico de vasculitis cutánea asociada a
sepsis.
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ABSTRACT

We report the case of a 71 year-old male with the diagnosis of diffuse large cell non Hodgkin lymphoma with
immunophenotype B, who presents with fever, leukocytosis, and a positive culture for Staphylococcus aureus, associated
to a disseminated dermatosis characterized by erythematous macules. The biopsy reveals leukocytoclastic vasculitis. With
the final diagnosis of vasculitis associated to sepsis.
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éstas, las infecciones bacterianas severas son respon-
sables de tan sólo el 1.5% de los casos de vasculitis
corroborados por biopsia.

En los casos de sepsis, las vasculitis se relacionan a
la presencia de fenómenos trombóticos y émbolos sép-
ticos. Cuando la vasculitis se acompaña de púrpura
necrótica extensa, estado de choque y alteraciones del
estado de conciencia, se conoce como púrpura fulmi-
nante, la forma más grave de vasculitis.4

El diagnóstico de la vasculitis asociada a enferme-
dades infecciosas requiere de un alto grado de sospe-
cha, y la realización de hemocultivos, exudado farín-
geo, urocultivo y punción lumbar para determinar el
foco.5,6

El agente causal más frecuente es el meningococo y
con menor frecuencia Haemophilus sp, estreptococos,
neumococos y estafilococos. El tratamiento empírico se
debe iniciar con cefalosporinas y adaptarse de acuerdo
a los resultados de los cultivos.

CASO CLÍNICO

Paciente del sexo masculino de 71 años de edad sin
antecedentes de importancia. Inicia dos meses pre-
vios a su ingreso al Instituto Nacional de Cancerología
(INCAN), con dolor mesogástrico, plenitud posprandial
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inmediata, distensión abdominal progresiva y pérdida
de peso de 8 kg. A su ingreso se encuentra con Kar-
nofsky de 90, palidez de tegumentos 3+, abdomen con
tumoración de 10 cm de diámetro en mesogastrio, irre-
gular, fija, no dolorosa.

Se realizó el siguiente protocolo de estudio: la tomo-
grafía axial computada (TAC) de abdomen, evidenció
una tumoración retroperitoneal, con aorta y cava flotan-
tes y el laboratorio reportó hemoglobina 12.4 g/dL, he-
matócrito 38.4%, velocidad de sedimentación globular
(VGM) 88, hemoglobina corpuscular media (HCM) 28.4
ft, leucocitos 7,500/µL, linfocitos 22%, monocitos 9%,
eosinófilos 2%, basófilos 2%, neutrófilos 65%, plaque-
tas 273,000/µL, glucosa 73.3 mg/dL, urea 79.7 mg/dL,
creatinina 2.1 mg/dL, ácido úrico 10.6 mg/dL, albúmina
3.6 g/dL, bilirrubina total 3.4 mg/dL, bilirrubina directa
2.1 mg/dL, bilirrubina indirecta 1.3 mg/dL, TGO 260.5
UI/L, TGP 127 UI/L, LDH 1817.5 UI/L, FA 2446 UI/L, Ca
9, TT 15.6, TTP 27.2”/28.7”, TP 12”/12.4”. La biopsia de
la tumoración reportó un linfoma No Hodgkin difuso de
células grandes con inmunofenotipo B.

Un mes posterior a su ingreso presenta mal estado
general con Karnofsky 60, distensión abdominal y ede-
ma de miembros pélvicos. La TAC de abdomen mostró
tumoración que abarcaba desde el hipocondrio izquier-
do hasta mesogastrio, en cuello masa supraclavicular
izquierda de 5 x 5 cm, pulmones con atelectasias e imá-
genes radiodensas en tórax derecho. El estudio de
médula ósea reveló imagen en cielo estrellado. El labo-
ratorio reporta hemoglobina 12.9, hematócrito 40%,
VGM 86.9, HCM 28.1, leucocitos 15,600, linfocitos
18.5%, monocitos 9.6%, basófilos 0.6%, segmentados
71.3%, plaquetas 80,000, ácido úrico 17 mg/dL. TGO
105 UI/L, TGP 48 UI/L, FA 2320 UI/L, GGT 221, LDH
3025 UI/L, µ2MIC 8.6 mg/L. El estudio del líquido cefa-
lorraquídeo fue normal, el frotis de sangre periférica pre-
sentó células linfocíticas tipo Burkitt, por lo que se hace
el diagnóstico de leucemia-linfoma de células B en fase
blástica con infiltración a médula ósea.

El paciente inició tratamiento con quimioterapia (es-
quema de Hoelzer) y presentó en el 16º día de la qui-
mioterapia fiebre, neutropenia y lesiones eritematovio-
láceas en codos, muslo izquierdo y rodillas (Figuras 1,
2 y 3). Se realizaron hemocultivos seriados en pico fe-
bril y cultivo de secreción de paladar y carrillos que re-
sultaron positivos para Staphylococcus aureus. La biop-
sia de las lesiones cutáneas revelaron una vasculitis
leucocitoclástica (Figura 4). A pesar del manejo antimi-
crobiano, el paciente continuó con mal estado general y
deterioro y 5 días después presentó paro cardiorrespi-
ratorio irreversible.

COMENTARIO

Las personas de edad avanzada o con enfermedades
crónicas debilitantes son las que están en mayor riesgo
de presentar sepsis, principalmente cuando se encuen-
tran inmunocomprometidas.7,8

Durante la última década, la posibilidad de adminis-
trar quimioterapia intensiva, la introducción de nuevas
técnicas de trasplante de médula ósea, la aplicación de
factores de crecimiento, el uso de catéteres centrales y
el avance en las técnicas diagnósticas así como en el
tratamiento antimicrobiano ha mejorado el pronóstico
de los pacientes con enfermedades hematológicas
malignas de más del 70% a menos del 10%, Sin em-
bargo, el aumento en la sobrevida de estos pacientes
trae consigo periodos de inmunosupresión profunda, lo
que los hace susceptibles a numerosos agentes pató-
genos y a complicaciones severas como la sepsis.9-11

Las bacterias Gram positivas, son responsables del
25% de los casos de septicemia en forma aislada y de
un 15% más en combinación con bacterias Gram ne-
gativas.12,13 Entre las bacterias Gram positivas más fre-
cuentemente asociadas a sepsis se encuentran Sta-
phylococcus aureus (35%), Enterococcus sp (20%),
Staphylococcus coagulasa negativos (15%), Streptococ-
cus pneumonia (10%) y otras bacterias Gram positivas
(10%). El foco primario de estas infecciones generali-
zadas suele ser el tracto respiratorio en el 50% de los
casos.

S. aureus es responsable de numerosas enferme-
dades humanas que van desde padecimientos meno-
res como infecciones cutáneas, abscesos e impétigo,
hasta enfermedades que ponen en riesgo la vida como
la neumonía y la sepsis.14 La capacidad que tiene S.
aureus de invadir y sobrevivir dentro de las células en-
doteliales, se cree que contribuye a su propensión a
causar infección endovascular persistente y destrucción
endotelial. Se ha demostrado, en estudios in vitro, que
S. aureus es capaz de invadir células endoteliales y
permanecer viable en ellas durante más de 72 horas y
que la muerte celular que sigue a la invasión bacteriana
se debe en parte al fenómeno de apoptosis.15 La lesión
endotelial, principalmente cuando se trata de necrosis,
favorece la activación de las cascadas de la coagula-
ción e inflamación, perpetuando el daño.16,17

La vasculitis leucocitoclástica es una respuesta no es-
pecífica a un gran número de estímulos que incluyen me-
dicamentos y agentes infecciosos. Es resultado del depó-
sito de anticuerpos en las vénulas poscapilares y arteriolas
de la piel, generalmente en extremidades. La lesión endo-
telial conduce a aumento de la permeabilidad vascular,
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Figura 1. Vista panorá-
mica de las lesiones en
codos y rodillas.

Figura 2. Placas eritematovioláceas en codos. Figura 4. Biopsia de piel que muestra vasculitis
leucocitoclástica. (H.E 40X).

Figura 3. Placas erite-
matovioláceas en rodi-
llas.

debilidad de la pared con formación de aneurismas y he-
morragia, proliferación de la íntima y trombosis con obs-
trucción e isquemia local, resultando en lesiones purpúri-
cas palpables (con afectación venular) o úlceras cutáneas
(con afectación arteriolar) que generalmente son simétri-
cas; también se pueden presentar lesiones urticarianas.
La principal inmunoglobulina implicada es la IgG. Los com-
plejos inmunes también se pueden depositar en los glo-
mérulos o en las articulaciones.18,19

La vasculitis asociada a enfermedades infecciosas
es un padecimiento poco frecuente, representando tan
sólo el 1.5% de los casos de vasculitis; y se asocia fre-
cuentemente a septicemia.

Las manifestaciones clínicas de la vasculitis depen-
den en gran medida de los órganos involucrados, y esto,
a su vez, está relacionado con el tamaño de los vasos
afectados. La clasificación de las vasculitis se basa, por

lo tanto, en el calibre de los vasos afectados, las carac-
terísticas histológicas y las características clínicas; ya
que éstas tienen influencia en el pronóstico y tratamiento
de la vasculitis. Las vasculitis infecciosas afectan vasos
de pequeño calibre, al igual que las inducidas por medi-
camentos o neoplasias, aunque esto no excluye la afec-
ción de vasos de mayor calibre en otros sitios. La biopsia
generalmente muestra vasculitis leucocitoclástica.20

Los estudios complementarios incluyen biometría
hemática completa, pruebas de función hepática y re-
nal, examen general de orina, hemocultivo, velocidad
de sedimentación globular, proteína C reactiva, factor
reumatoide, anticuerpos antinucleares, complemento y
crioglobulinas, electroforesis de proteínas, CPK, VDRL,
hepatitis B, C y VIH.21

El diagnóstico diferencial se debe hacer con las vas-
culitis primarias, las enfermedades embólicas como la
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endocarditis, el mixoma atrial, los émbolos de coleste-
rol, vasoespasmo, aterosclerosis, displasia fibromuscu-
lar y linfoma intravascular; padecimientos trombóticos
como la coagulación intravascular diseminada, la púr-
pura trombocitopénica trombótica, el síndrome antifos-
folípido, uso de anticoagulantes, neoplasias y enferme-
dades del tejido conectivo.

El tratamiento de la vasculitis asociada a infeccio-
nes, se basa en la administración de antibióticos ade-
cuados y medidas sintomáticas y de sostén, para evitar
la sepsis y el estado de choque. La vasculitis general-
mente se autolimita al eliminar el agente causal. Cuan-
do la vasculitis se limita a la piel, generalmente no se
requiere un tratamiento específico para las lesiones
cutáneas. Los inmunosupresores deben utilizarse con
cautela debido a que favorecen la diseminación del pro-
ceso infeccioso pero pueden llegar a ser útiles en los
casos más severos.22
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