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Leukocytoclastic vasculitis 
as a manifestation of infective 
endocarditis. Case report

Resumen
La vasculitis leucocitoclástica se reconoce como una inflamación y necrosis de pequeños vasos, mediada por 
complejos inmunes cuya distinción clínica es la púrpura palpable. Las infecciones son las responsables del 1.5% 
de los casos de estas vasculitis, y cuando ésta se relaciona con procesos infecciosos en las válvulas cardiacas, 
su incidencia es aún menor.

caso clínico. Paciente de 37 años de edad, portador de enfermedad renal crónica en hemodiálisis, con criterios 
clínicos, microbiológicos y ecocardiográficos compatibles con endocarditis infecciosa por Staphylococcus au-
reus, la cual en un principio se presentó en forma de vasculitis leucocitoclástica.

conclusiones. Además de la clínica, el diagnóstico se debe confirmar con histopatología y realizarse lo antes po-
sible para descartar enfermedades sistémicas, neoplásicas o infecciosas, y así establecer la terapéutica dirigida 
y modificar el pronóstico.
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Abstract
Leukocytoclastic vasculitis is recognized as inflammation and necrosis of small vessels, it is mediated by immune 
complexes and its clinical distinction is palpable purpura. Infections are responsible for 1.5% of the cases of this 
vasculitis, its incidence is even lower in cases of heart valves infection.

clinical case. A 37-year-old man with chronic kidney disease on hemodialysis, with clinical, microbiological and 
echocardiographic criteria compatible with infective endocarditis due to Staphylococcus aureus. Patient had a 
leukocytoclastic vasculitis as initial presentation.

conclusions. In addition to the symptoms, diagnosis must be confirmed with histopathology and performed as 
soon as possible to rule out systemic, neoplastic, or infectious diseases and thus establish targeted therapy and 
modify the prognosis.
Keywords: leukocytoclastic vasculitis, endocarditis, Staphylococcus aureus. 
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Antecedentes
La vasculitis leucocitoclástica, también denominada venu-
litis cutánea necrotizante (vnc), se reconoce porque es una 
inflamación que afecta el territorio vascular de pequeño 
calibre, todo esto secundario a un proceso mediado por in-
munocomplejos (tipo iii). Se caracteriza por la presencia de 
lesiones tipo purpúricas de diseminación generalizada, con 
predominio en las piernas.1 Su diagnóstico, por encima de 
sus manifestaciones cutáneas, es meramente histológico; 

se observan vasos inflamados, que son más evidentes a 
nivel de las vénulas poscapilares. Se le dio el término –leu-
cocitoclástico- por la fragmentación nuclear de los neutró-
filos en la pared vascular y alrededor de la misma (reacción 
leucocitoclástica).1,2 

El hallazgo clínico característico de esta dermatosis es 
la púrpura palpable, que afecta sobre todo las extremidades 
pélvicas.1,2 En ocasiones estas lesiones adoptan apariencia 
polimorfa, acompañadas de eritema perilesional, ampollas 
subepidérmicas e hiperpigmentación.1,2 A pesar de que son 
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múltiples las causas que la originan (puede ser primaria o se-
cundaria), es un padecimiento que se considera infrecuente, 
con una incidencia que oscila entre 15 a 38 casos al año 
por millón de habitantes, la mayoría de éstos documenta-
dos como idiopáticos (hasta en 40%), seguidos de aquellos 
secundarios al consumo de fármacos, a la presencia de 
intermediarios neoplásicos, reumatológicos e infecciosos 
(cuadro 1). Las infecciones representan el 1.5% de las 
causas de esta vasculitis,3 comúnmente asociadas a sep-
ticemia, donde los microorganismos más implicados son 
aquellos que invaden territorio articular, gastrointestinal, 
genitourinario y, en menor proporción, válvulas cardiacas. 
Por lo anterior, se comunica este caso de vasculitis leucoc-
itoclástica como forma de presentación ante una endocar-
ditis infecciosa por S. aureus, cuya integración diagnóstica 
fue compleja debido a las múltiples comorbilidades que 
figuraron como diagnósticos diferenciales.

Cuadro 1. 
Principales agentes etiológicos encontrados 
en la vasculitis leucocitoclástica de acuerdo 

con su temporalidad 

Presentación aguda

Bacterias: estreptococo b grupo a,3 meningococo,3 
gonococo,3 pseudomonas,3 Staphylococcus 
aureus,3 Treponema pallidum,5 Mycoplasma 
pneumonae,6 Helicobacter pylori7 y Brucella 
melitensis8,9

Micobacterias: Mycobacterium leprae10 y 
Mycobacterium tuberculosis11

Virus: hepatitis b,2 hepatitis c,2 virus de
inmunodeficiencia humana,12 citomegalovirus,13 
influenza,14 sars-cov-215 y parvovirus16

Inmunizaciones: influenza17 y sars-cov-218

Parásitos: Plasmodium19 y Ascaris lumbricoides20

Medicamentos: ceftriaxona,21 oxacilina,22-23 
apixaban,24 clopidogrel,25 enalapril,26 tiamazol,27 
propiltiuracilo,28 famciclovir,29 metformina,30 
omeprazol,31 gliburida,32 azatioprina33 y 
ciclosporina a34

Misceláneas: después de toma de presión 
arterial,35 tatuajes,36 ejercicio físico37

Presentación crónica

Neoplasias: adenocarcinoma de recto,38 
adenocarcinoma pulmonar,39 adenocarcinoma 
gástrico,40 adenocarcinoma de colon41 y 
carcinoma papilar tiroideo42

Autoinmunes: colitis ulcerativa,43 enfermedad de 
Crohn,44 crioglobulinemia mixta45 y lupus 
eritematoso sistémico46

Caso clínico
Hombre de 37 años de edad, con antecedente de hiperten-
sión arterial sistémica de 14 años de diagnóstico, en tra-
tamiento con nifedipino 30 mg cada ocho horas, losartán 
50 mg cada 12 horas, hidralazina 10 mg cada 24 horas y 
dialtiazem 30 mg cada 24 horas. Portador de enfermedad 
renal poliquística desde hace 14 años, con subsecuente 
enfermedad renal crónica de 14 años de evolución, inicial-
mente con terapia sustitutiva de la función renal en diálisis 
peritoneal durante más de siete años, tenía un total de dos 
catéteres: el primero retirado por peritonitis y el segundo 
por disfunción. Actualmente se encuentra en la modalidad 
de hemodiálisis con un total de dos angioaccesos: el pri-
mero se le colocó en la región yugular derecha, pero le fue 
retirado por infección del mismo; y el más reciente situado 
en la zona de la vena yugular izquierda, sin complicaciones 
hasta ahora. 

Comenzó su padecimiento 24 horas antes de su in-
greso tras presentar síntomas asociados a síndrome anémi-
co (hemoglobina de 5.4 g/dl), por lo que fue hospitalizado 
para transfusión de concentrados eritrocitarios y vigilancia 
hemodinámica. En los primeros tres días de internamiento 
tuvo dermatosis en ambas extremidades superiores, carac-
terizadas por placas vesiculopapulares con base purpúrica, 
con predominio en las zonas extensoras de ambos ante-
brazos, junto con placas papulares eritematosas y ampollas 
de aspecto hemorrágico en las dos palmas de las manos y 
lesiones necróticas en las puntas de los dedos índice y anu-
lar derecho (figuras 1-3); Se solicitó valoración en el Servicio 
de Dermatología, donde se procedió a hacer biopsia de piel 
ante la sospecha de vasculitis, cuya etiología no estaba aún 
definida; 24 horas después presentó trombosis de la vena 
cefálica de la extremidad superior izquierda, por lo que se 
sospechó de probable crioglobulinemia (que se asumió co-
mo la responsable de dicha dermatosis purpúrica), a su vez, 
se solicitó serología viral, perfil reumatológico y electrofo-
resis de proteínas para descartar algún origen viral, inmu-
nológico o linfoproliferativo; todos los estudios paraclínicos 
fueron negativos. Por presunto contexto infeccioso, se pidió 
valoración en el área de Infectología, donde se apoyó el diag-
nóstico de endocarditis infecciosa, ajustando antibiótico 
empírico. Se indicó realizar ecocardiograma transtorácico, 
el cual no reportó datos que sugirieran infección en válvulas 
nativas. Pero aun cuando no se documentaron hallazgos 
en elestudio previo, y ante la alta sospecha diagnóstica, se 
hizo ecocardiograma transesofágico en donde se identificó 
vegetación valvular pulmonar. Se realizaron hemocultivos 
seriados en los que se aisló S. aureus, modificando el es-
quema antimicrobiano. Tras una semana de tratamiento 
las lesiones cutáneas disminuyeron de forma significativa. 
Luego de 48 horas de la mejoría de la dermatosis, se recabó 
el resultado de la biopsia cutánea, los hallazgos histopato-
lógicos fueron compatibles con vasculitis leucocitoclástica 
(figuras 4-6). Posteriormente adquirió una neumonía vincula-
da con los cuidados de la salud, la cual condicionó deterioro 
respiratorio, por lo que hubo que dar manejo avanzado de 
la vía aérea, reanimación cardiopulmonar básica y avanzada, 
sin recuperación de constantes vitales.
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Figura 1.
Placas purpúricas ampollosas en la región extensora 

del antebrazo izquierdo

Figura 3. 
Ampollas en los dedos anular e índice con base 
purpúrica y lesión necrótica en el dedo medio

Figura 2. 
Placa ampollosa y necrótica sobre base purpúrica 

confluente y ampollas aisladas

Figura 4. 
Lesiones ampollosas sobre base eritematosa en el 

dorso de la mano izquierda

Figura 5. 
Histopatología compatible con vasculitis 

leucocitoclástica
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Figura 6. 
Histopatología compatible con vasculitis 

leucocitoclástica

bacilos gram positivos (Staphylococcus aureus) que afectan 
diversos órganos y sistemas.3 

En un huésped vulnerable, la exposición aguda y 
crónica con Staphylococcus aureus favorece la aparición de 
múltiples enfermedades, la mayoría de los casos con asen-
tamiento en la piel y los anexos, cuyo comportamiento clíni-
co es benigno, aunque también tiene potencial de ser letal 
si invade tejidos blandos, hueso, meninges, pulmón, vál-
vulas cardiacas, entre otros3 (en nuestro caso se confirmó 
endocarditis infecciosa con identificación microbiológica de 
este patógeno, y se integró dicho diagnóstico gracias a los 
criterios de Duke, modificados). 

Típicamente las manifestaciones cutáneas aparecen 
entre siete a 21 días después de la exposición con el factor 
precipitante en cuestión;1,47 la dermatosis se presenta en 
forma de máculas con púrpura palpable de forma bilateral 
en el tren inferior, predomina en las extremidades pélvicas y 
en los glúteos; en ocasiones aparece de manera unilateral, 
aunque no es el patrón más común. Se puede acompañar o 
no de vesículas hemorrágicas, bulas, pústulas, nódulos, úl-
ceras o livedo reticularis, adoptando un complejo polimorfo, 
con sintomatología nula o mínima (algunos pacientes refie-
ren dolor y/o prurito).1-3 El tamaño de estas lesiones pueden 
ser de casi imperceptibles (1 mm) hasta 1 cm de diámetro.1 

Aun cuando dermatológicamente es evidente, exis-
ten síntomas constitucionales que pueden acompañar a 
esta vasculitis: alzas térmicas, pérdida ponderal no inten-
cionada o artropatía dolorosa. Todo ello se observa en hasta 
un tercio de los casos, y las artralgias son las más mencio-
nadas. Otras afecciones que también se pueden encontrar 
son a nivel renal, gastrointestinal, pulmonar y neurológi-
co.1-3,5,8,22,47 

Es una patología con curso clínico variable, la más 
frecuente (alrededor de 60% de los casos) tiene una pre-
sentación aguda, en general secundaria a la exposición a 
fármacos o los procesos infecciosos ya descritos. También 
las hay con tendencia a la cronicidad, periodicidad propia de 
procesos hematológicos, neoplásicos e inmunes. El resto 
son intermitentes, con periodos de remisión y exacerba-
ción, representan 20% de los casos.2

La integración diagnóstica de esta vasculitis es 
compleja de realizar, dada la gran heterogeneidad de sus 
lesiones cutáneas y por la ausencia de criterios diagnósti-
cos definitivos para la patología en cuestión; por ello resulta 
fundamental la confirmación diagnóstica tras el procesa-
miento histopatológico que revele la inflamación y necrosis 
del territorio vascular implicado que afecta a los pequeños 
vasos, sobre todo vénulas y capilares.1-3,10,15-19 

Desde luego existen otras causas de lesiones pur-
púricas que es necesario descartar, como la púrpura trom-
bocitopénica idiopática, púrpura pigmentada benigna y 
enfermedad de Schamberg, todas ellas con una terapéutica 
distinta y pronóstico reservado. Es fundamental no omitir 
aquellas enfermedades que simulan un cuadro de vasculi-
tis, que cursan con las mismas lesiones elementales pero 
que al abordaje histológico no se revelan datos compatibles 
con vasculitis, como el síndrome antifosfolípido, coagula-
ción vascular diseminada, entre otras. 

Para su terapéutica, su instauración dependerá del 
agente que haya sido identificado como el responsable de 
su aparición; en este escenario clínico se determinó que el 

Discusión
La vasculitis leucocitoclástica es una dermatosis caracteri-
zada por la presencia de vesículas pequeñas en capilares y 
vénulas, cuya repercusión clínica varía de acuerdo tanto con 
el agente desencadenante como del abordaje diagnóstico 
y terapéutico que se instauró al momento de su identifi-
cación.1 

En términos epidemiológicos, tiene una incidencia 
anual limitada, con pocos casos reportados, se estima en 
un promedio de 15 a 38 casos por millón de habitantes que, 
independientemente de su causa subyacente, ocurre en 
todos los segmentos poblacionales, afecta a ambos sexos 
y todas las edades, pero con una mayor inclinación en adul-
tos.1 

En múltiples investigaciones se reconoce que para 
su patogenia hay una participación importante de comple-
jos inmunes que se depositan en vasos de pequeño calibre 
articulado con una activación del sistema de complemen-
to.1-4 A su vez, hay invasión neutrofílica que directamente 
produce daño en los pequeños vasos, con posterior exu-
dación de eritrocitos, fibrina y suero que, como consecuen-
cia, genera necrosis fibrinoide que de manera concomitante 
resulta de la interacción intrínseca de proteasas y especies 
reactivas de oxígeno.1,4 

Existen diversas etiologías asociadas a esta pa-
tología, que van desde factores paraneoplásicos, inmu-
nológicos y farmacológicos hasta infecciosos,3,46 en muchos 
casos éstos últimos son los más rápidos de identificar y los 
que comúnmente protagonizan un contexto agudo (a pesar 
de que son responsables de sólo el 1.5% de los casos de 
vasculitis leucocitoclástica). Los microorganismos más ob-
servados en la práctica clínica son los virales, bacterianos, 
fúngicos y micobacterias.3

Entre las bacterias más frecuentes figuran los cocos 
gram negativos del tipo Neisseria (meningitidis y gonorrhoe-
ae), espiroquetas (Treponema pallidum), bacilos gram neg-
ativos anaerobios no fermentadores (Pseudomonas sp.) y 
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proceso infeccioso fue el protagonista patológico, que tras 
la administración de antimicrobiano de espectro extendido 
mejoró en términos de apariencia, tamaño y distribución de 
las lesiones purpúricas. El empleo de inmunomoduladores 
y/o esteroides sistémicos se deben sopesar de acuerdo con 
la evolución y la gravedad de las manifestaciones que vayan 
surgiendo a pesar del manejo de sostén.1,2,47 

En términos globales el pronóstico es bueno, con 
una repercusión mortal de solamente 1%, que dependerá 
de la etiología comprometida. Más de 99% de los casos 
cursa con resolución espontánea, que suele alcanzarse en 
semanas o meses, el resto continúa con síntomas crónicos, 
la mayoría de ellos en forma de artralgias y fiebre.1 

Es importante reconocer las manifestaciones clíni-

cas de esta vasculitis y su relación con las múltiples causas 
que la pueden generar, todo ello con la finalidad de abordarla 
de forma temprana y proporcionar un tratamiento oportuno. 
La desaparición de las lesiones cutáneas pueden ser com-
pletas una vez resuelto e identificado el problema de base. 

En este caso, los datos importantes que dieron la 
pauta de sospecha para un agente infeccioso fueron el uso 
crónico de angioacceso vascular para soporte renal y las 
múltiples hospitalizaciones ante bacteriemia sostenida, así 
como el descarte de procesos neoplásicos, reumatológicos 
y misceláneos. La erradicación del agente causante es cru-
cial, seguida de medidas de soporte para disminuir en la 
medida de lo posible la inflamación vascular y modificar el 
pronóstico hacia uno más favorable. 
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