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Vasculitis leucocitoclástica, clasificación 
y abordaje diagnóstico.

Leukocytoclastic vasculitis, classification and diagnostic approach.

José Manuel Gil-Ramos1,a, Gabriela Coronado-Magalhaes1,a, Lina María Martínez-Sanchez2,a

RESUMEN
La vasculitis leucocitoclástica cutánea también conocida en la literatura como angitis 
cutánea leucocitoclástica, vasculitis por hipersensibilidad y vasculitis de vasos cutáneos 
pequeños, es una de las vasculitis cutáneas más frecuentes y se caracterizan por la presencia 
de procesos inflamatorios que se dan en los vasos sanguíneos por distintas causas, entre 
ellas farmacológicas, infecciosas, por enfermedades autoinmunes, paraneoplásicas y 
en el 50% de los casos son idiopáticos. Su clasificación se puede hacer según el patrón 
histológico o según su etiología. La presentación clínica es muy variada y polimorfa, 
reportándose en la mayoría de los pacientes la púrpura, lesiones de tipo urticariforme, 
ulceraciones, placas eritematosas, lesiones vesiculobullosas, nódulos, pápulas eritematosas, 
arteriolitis, hipersensibilidad y necrosis. Se han descrito diferentes factores pronósticos 
para esta enfermedad que son de gran importancia para guiar un tratamiento oportuno y 
la progresión de esta, por lo que posteriormente se describirán los elementos de mayor 
peso a tomar en cuenta.
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ABSTRACT
Cutaneous leukocytoclastic vasculitis is also known in the literature as cutaneous 
leukocytoclastic angitis, hypersensitivity vasculitis and cutaneous vasculitis of small 
vessels. It is one of the most frequent cutaneous vasculitis and is manifested by the presence 
of inflammatory processes that occur at the blood vessels for different causes including 
pharmacological, infectious, autoimmune and paraneoplastic diseases and in 50% of cases 
they are idiopathic. Its classification can be done according to its histological pattern or 
according to its etiology. The clinical presentation is similar in most cases, with purpura, 
urticarial-like lesions, ulcerations, erythematous plaques, vesiculobullous lesions, nodules, 
erythematous papules, arteriolitis, hypersensitivity, and necrosis being reported in several 
patients. Different prognostic factors have been described for this disease that are important 
to guide timely treatment and its progression, so the main elements to be considered will 
be described later.
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INTRODUCCIÓN

La vasculitis leucocitoclástica cutánea (VLC) se manifiesta con 
mayor frecuencia, como una púrpura palpable que ocurre co-
múnmente en miembros inferiores; también es conocido como 
angitis cutánea leucocitoclástica, vasculitis por hipersensibilidad 
y vasculitis de vasos cutáneos pequeños.1-3 Clínicamente, las le-
siones distintivas son eritematosas, se presentan pápulas que no 
palidecen conocidas como púrpura palpable y máculas, urticaria, 
úlceras y necrosis.2-5 Además, pueden estar asociadas con enfer-
medades autoinmunes o secundaria a infecciones subyacentes, 
medicamentos, trastornos vasculares del colágeno o malignidad.6-8

Es importante considerar que la VLC se limita principalmente a 
los pequeños vasos sanguíneos de la piel, pero puede estar aso-
ciada a una vasculitis sistémica o afectaciones extracutáneas.3,9,10 
entre ellas se encuentran las causas renales, musculoesqueléticas, 
gastrointestinales, pulmonares, neurológicos y oculares.3,11 Esta 
tiene una incidencia de 30 casos por millón de personas por año6,7,12 
y afecta hombres y mujeres por igual, el límite de edad es muy 
variable, desde los cinco a los 93 años con una media de 48,5 
años.6,7,11,12 El 50% de los casos de VLC son idiopáticos, aunque 
también se asocia con vasculitis sistémica, vasculitis asociada a 
inmunocomplejos y enfermedad del tejido conectivo.3,13 La VLC 
puede estar asociada con infección entre un 15% a 20%, trastornos 
autoinmunes y del tejido conectivo en un 15% a 20%, nuevos 
medicamentos en un 10% a 15% y malignidad 5% y raramente 
se puede presentar VLC asociada a procesos de inmunización 
incluida la vacuna contra la influenza.8,14-16

La alteración vascular debe alertar al médico a posibles diagnós-
ticos como las neoplasias hematológicas.4 Histológicamente, la 
lesión se característica por un proceso inflamatorio angiocéntrico 
asociado a leucocitoclasia (fragmentación de neutrófilos), necrosis 
fibrinoide, edema endotelial, y daño vascular ocasionado por el 
infiltrado neutrofílico.5,6,13

ETIOLOGÍA DE LA VASCULITIS LEUCOCLÁSTICA

Muchas veces no es posible identificar la etiología, por lo que se 
denominan de origen “idiopático” después de una investigación 
exhaustiva y no encontrar una causa, son las que con mayor 
frecuencia se presentan con un 44%-55% de los pacientes con 
vasculitis cutáneas, seguida de la etiología infecciosa, medica-
mentosa y neoplásicas respectivamente.17-19

Del 10% al 20% de las VLC se asocian al consumo de medica-
mentos, entre ellos los más comúnmente mencionados son los 
AINES y antibióticos como la amoxicilina.20,21 Las infecciones se 
asocian en un 20% al desarrollo de VLC, siendo las infecciones del 
tracto respiratorio superior causadas por estreptococo, las hepatitis 
virales, salmonella no tifoidea, micobacterias, las infecciones por 
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VIH y parvovirus B19 las más descritas en la literature.22 Las in-
fecciones por el virus de la hepatitis C recientemente también se 
han asociado con varios trastornos de la piel entre ellos la VLC.23 
También existen varias enfermedades autoinmunes y del tejido 
conectivo que se asocian con el desarrollo de VLC, incluido el 
lupus eritematoso sistémico (LES), la artritis reumatoide (AR), 
la enfermedad inflamatoria intestinal y las vasculitis sistémicas 
asociadas a ANCA.18 En la AR la piel es el sitio extra articular 
más afectado. En cuanto al LES aproximadamente el 10% de los 
pacientes desarrollan vasculitis, la VLC se presenta en el 90% 
de los casos.18

En raras ocasiones las VLC se asocian con neoplasias, estas 
representan menos del 1% de las etiologías de las VLC, sin 
embargo las neoplasias hematológicas y los tumores sólidos son 
los más descritos.18 Sánchez-Guerrero et al; seleccionaron a 222 
pacientes con neoplasias y diagnosticados de vasculitis cutáneas 
y sistémicas, en la mayoría de estos pacientes las vasculitis se 
limitaron a pequeños vasos cutáneas o se caracterizaron histoló-
gicamente como vasculitis leucocitoclástica.24 Entre las neoplasias 
hematológicas se han descrito la leucemia de células pilosas y el 
linfoma de células B no Hodgkin, como la neoplasia más frecuente 
en pacientes con VC.25

ASOCIACIÓN DE LA VASCULITIS CON EL USO DE 
FÁRMACOS

La vasculitis inducida por medicamentos (VID) representa hasta 
un 10-24% de las vasculitis leucocitoclásticas, estas se definen 
como “cualquier caso de vasculitis inflamatoria en el que un 
fármaco específico (incluidas las toxinas) se establece como 
agente causal de la enfermedad cuando se excluyen otras formas 
de vasculitis”.26 La VID se ha asociado con casi todas las clases 
de medicamentos y varias drogas recreativas, estas vasculitis 
comprometen pequeños, medianos y grandes vasos.26

Varios medicamentos producen hipersensibilidad en los vasos 
sanguíneos incluidos los medicamentos mencionados anterior-
mente como algunos antimicrobianos, antiinflamatorios no este-
roideos, quimioterapéuticos, interferones, fármacos antitiroideos, 
hidroclorotiazida, hidralazina, minociclina, penicilina y algunas 
vacunas.27,28 La vasculitis cutánea inducida por fármacos se ca-
racteriza por la presencia de procesos inflamatorios y necrosis de 
la pared de los vasos sanguíneos.29 Entre todas lesiones cutáneas 
provocadas por fármacos la vasculitis inducida por medicamentos 
es la menos frecuente.30 La cocaína adulterada con Levamizol es 
causa de vasculitis de pequeños vasos que resulta en necrosis de la 
piel, causa pérdida de tejidos en la nariz, oídos, mamas y dedos.31

Los antitiroideos como la hidralazina y el propiltiouracilo se re-
lacionan en gran medida a la presentación de vasculitis asociadas 
a anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos (ANCAS).32 Otro 
espectro de reacciones cutáneas adversas son las relacionadas 
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con los anticoagulantes como la warfarina, heparina y los nuevos 
anticoagulantes orales como el rivaroxaban, estos pueden inducir 
la presentación de vasculopatía trombótica con necrosis cutánea 
posterior.32 Por lo general las lesiones responden a la suspensión 
de los medicamentos, por eso es considerado como el tratamiento 
principal de la VID, sin embargo en pacientes con lesiones persis-
tentes y / o necrotizantes puede ser necesario iniciar tratamiento 
con glucocorticoides.32

CLASIFICACIÓN DE LA VASCULITIS LEUCOCITO-
CLÁSTICA

La vasculitis leucocitoclástica es definida como infiltrados de 
inmunocomplejos principalmente en las vénulas poscapilares 
superficiales, e Idealmente esa debe ser diagnosticada en una 
biopsia cuteanea por sacabocado utilizando inmunofluorescencia 
directa para visualizar inmunocomplejos en los vasos afectados.33

Frecuentemente las manifestaciones se limitan a piel, sin embargo, 
se puede comprometer otros órganos y es posible clasificar las 
vasculitis cutáneas según varios parámetros. Histológicamente se 
podrían clasificar según el International Chapel Hill Consensus 
Conference 2012 en:

• Vasculitis de vasos grandes o Arteritis de Takayasu: 
Arteritis de células gigantes

• Vasculitis de vasos medianos o Poliarteritis nodosa: 
Enfermedad de Kawasaki

• Vasculitis de vasos pequeños: 
Vasculitis asociada a ANCA 
Poliangeítis microscópica. 
Granulomatosis con poliangeítis (Wegener’s). 
Granulomatosis eosinofílica con poliangeítis (Churg-
Strauss) 

• Vasculitis de complejos inmunes: 
Enfermedad anti-membrana basal 
Enfermedad anti-membrana basal 
Vasculitis crioglobulinémica 
Vasculitis por IgA (Henoch-Schönlein) 
Vasculitis urticarial hipocomplementémica (vasculitis anti-
C1q):

• Vasculitis de vaso variable: 
Enfermedad de Behçet 
Síndrome de Cogan

• Vasculitis de un solo órgano.
• Vasculitis asociada con enfermedad sistémica: 

Vasculitis asociada con probable etiología

Sin embargo, la leucocitoclasia es una característica histológica 
de alguna de estas vasculitis, más específicamente las vasculitis 
de vasos pequeños como la poliangeítis microscópica, la granu-
lomatosis con poliangeítis, la granulomatosis eosinofilica con po-
liangeítis, las vasculitis de complejos inmunes como la vasculitis 

crioglobulinémica, la vasculitis por IgA (Henoch-Schönlein), la 
vasculitis anti C1q, la enfermedad de Behçet, entre otras.34

La vasculitis leucocitoclástica puede ser clasificada según su 
patogenia, entre estas se encuentran la vascultitis producida por 
medicamentos, infecciones, trastornos del tejido conectivo, neo-
plasias malignas linfoproliferativas, granulomatosis de Wegener, 
síndrome de Churg-Strauss, poliangitis microscópica, trastornos 
mediados por complejos inmunes como crioglobulinemia, en-
fermedad del suero, vasculitis por IgA idiopática entre otras.35

PRESENTACIÓN CLÍNICA DE LA VASCULITIS LEUCO-
CITOCLÁSTICA EN EL SERVICIO DE DERMATOLOGÍA

A la hora de evaluar las características clínicas se deben tener en 
cuenta ciertos parámetros que orienten a un correcto diagnóstico, 
entre ellos tener en cuenta que la gran cantidad de pacientes que 
padecen esta enfermedad son de sexo masculino entre 22 a 40 
años y adicionalmente, poseen lesiones que generalmente son 
de un solo tipo.35 Por otro lado, los pacientes pueden presentar 
demás síntomas como fiebre, síntomas gastrointestinales, renales, 
pulmonares y neurológicos posterior a una participación conjunta 
de vasculitis cutáneas luego de vasculitis sistémicas.36 La VLC 
posee una presentación clínica establecida en la mayoría de los 
casos así que su diagnóstico dermatológico es sencillo por medio 
de de clínica e histología.37,38

Se ha descrito que la mayoría de los pacientes presentan púrpura, 
(Figura 1) lesiones de tipo urticariforme, ulceraciones, placas 
eritematosas, lesiones vesiculobulosas, nódulos, pápulas erite-
matosas, arteriolitis, hipersensibilidad y necrosis.39 Las lesiones 
urticariformes consisten en la conjugación de eritema y edema 
que se suelen resolver al cabo de 24 a 72 horas; sin embargo, estas 
lesiones pueden reaparecer en lugar donde previamente habían 
estado presentes o en lugares nuevos.40 Pacientes con diferentes 
tipos de lesiones suelen presentar ulceraciones y púrpura palpable; 
normalmente esta púrpura se presenta en extremidades inferiores 
o en zona glútea y es la presentación clínica más común en pa-
cientes con esta patología.39-41

Se han evidenciado algunos casos donde personas que presentan 
lesiones ulcerosas, púrpura no palpable y nódulos poseen estas 
lesiones de forma generalizada y se ha destacado la aparición 
de púrpura palpable junto con urticaria en la parte superior de la 
cintura.36 En estudios histopatológicos se evidencian hallazgos 
como necrosis fibrinoide en las paredes vasculares (Figura 2) 
junto con infiltrados con predominio de leucocitos (Figura 3) y 
desintegración de los núcleos de neutrófilos, la vasculitis podría 
compararse, con la experimentación del fenómeno de Arthus indu-
cido cuyo fundamento consiste en una reacción necrohemorrágica, 
que surge como consecuencia del depósito de inmunocomplejos 
en la pared de los vasos, lo que origina una vasculitis con necrosis 
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de la pared vascular debida a una mecanismo de hipersensibilidad 
inmediata.42

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS DE LA VLC

Histología

La VLC se diagnóstica por medio de un estudio clínico-histopato-
lógico debe realizarse de una lesión temprana blanda y purpúrea 
(menos de 48 horas de evolución, con un sacabocado de 3mm - 4 
mm incisional/escisional >6 mm), si es posible.3,12 En la biopsia 
se puede observar infiltración perivascular e intersticial de neu-
trófilos con extravasación de eritrocitos y depósito de fibrina.12,16,42 
Hay edema pronunciado en la dermis papilar, con acumulo de 
neutrófilos en la epidermis suprayacente (Tabla 1).13

Historia clínica

Los factores causales o la existencia de enfermedad sistémica 
deben ser identificados en el interrogatorio, puesto que pueden 
revelar una enfermedad preexistente, consumo de medicamentos, 
infección bacteriana o viral y síntomas sugerentes de afectación 
sistémica.43

Imagenología

Los estudios de imagen se usan para evaluar la extensión de la 
lesión, esclarecer diagnósticos diferenciales y evaluar las compli-
caciones. La radiografía anteroposterior de tórax se usa para des-
cartar afectación vascular pulmonar o tumoraciones, la tomografía 
y la resonancia magnética pueden ser muy útiles al momento de 
evaluar los lechos vasculares, tumoraciones, afectación del tubo 
gastrointestinal, daño del parénquima pulmonar y cerebral.43-44 

Finalmente, el diagnóstico específico se basa en la integración de 
los hallazgos de la historia clínica, exploración física, exámenes 
de laboratorio, histológicos y de imagen.43-45

FACTORES PRONÓSTICOS EN LA VASCULITIS LEU-
COCITOCLÁSTICA

Se han descrito ciertos factores como marcadores o patologías 
concomitantes que influyen en la aparición de la vasculitis, su 
forma de presentación tomando como ejemplo la presencia de 
vasculitis leucocitoclástica asociada a IgA que tiene una estrecha 
relación con la presencia de anticuerpos anticardiolipina positivos, 
además de esto se ha visto que los pacientes con este tipo de vas-
culitis por IgA específicamente con IgA1, antiguamente conocido 
como enfermedad de Henoch-Schönlein se asocia frecuentemente 
con afección en tracto gastrointestinal y glomerulonefritis por 
depósito de IgA además de las manifestaciones presentadas en 
la piel, adicionalmente se ha observado una relación entre la 
vasculitis por IgA y una activación del complejo mayor de his-
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Figura 1. Púrpura palpable. Fuente: Ricardo Suárez Fernández.

Figura 2. Necrosis fibrinoide de la pared vascular (H-E, x40). 
Fuente: Ricardo Suárez Fernández.

Figura 2. Vasculitis leucocitoclástica: leucocitoclastia, extrava-
sación hemática (H-E, x10). Fuente: Ricardo Suárez Fernández.
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tocompatibilidad tipo II (HLA II).46-48 Por otro lado, es conocido 
que las infecciones por bacterias como S. enteritidis o Mycobacte-
rium chelonae están más asociadas con el desarrollo de vasculitis 
leucocitoclástica, incluso podrían desencadenar complicaciones 
más graves como una linfadenitis en que se han observado en el 
caso de infecciones por M. tuberculosis.49

En cuanto a la presencia de enfermedades concomitantes se ha 
establecido una relación entre la VLC y el LES, esto debido a 
que alrededor de 36% de los pacientes con LES tienen vasculitis 
leucocitoclástica, en este caso las manifestaciones exclusivamente 
cutáneas se hacen presentes en el 29,6% de estos pacientes.50 Por 
otro lado, los pacientes con síndrome antifosfolípido han mostrado 
una fuerte asociación con la vasculitis por hipersensibilidad, en el 
caso particular de los pacientes con este síndrome se ha observado 
una mayor frecuencia de aparición de vasculitis en los pacientes 
masculinos y en lo que llevan un mayor tiempo de duración de 
la enfermedad desde el momento del diagnóstico.50 

En el caso específico del lupus las manifestaciones cutáneas tienen 
un mayor espectro clínico que en otras etiologías, entre ellas se 
incluyen la clásica púrpura palpable, las petequias, la presencia 
de vasculitis con urticaria, hemorragia lineal en zonas de pliegues, 
presencia dnecrosis y de úlceras cutáneas, livedo reticularis, micro 
infartos, nódulos en las yemas de los dedos de las manos y los pies, 
nódulos subcutáneos y manchas de Janeway.50 La vasculitis leu-
cocitoclástica cuando se debe a una lesión paraneoplásica pueden 
ser causados hasta aproximadamente en un 75% por neoplasias 
hematológicas, entre ellas la leucemia linfocítica crónica que 
aunque se ve limitada a ciertos casos aislados se ve fuertemente 
asociada a varios síndromes paraneoplásicos de origen autoin-
mune, sin embargo la leucemia linfocítica no se caracteriza por 
vasculitis leucocitoclástica sistémica, sino más frecuentemente 
por las manifestaciones cutáneas.51

CONCLUSIONES

En conclusión, la vasculitis leucocitoclástica (VCL) es un patrón 
histológico que se puede presentar en una amplia gama de enfer-
medades entre ellos las vasculitis asociadas a ANCAS, vasculitis 
asociadas a complejos inmunes y vasculitis asociadas a enfer-
medades del tejido conectivo. El uso correcto de métodos diag-
nósticos y su clasificación es de importancia para identificar las 
lesiones dermatológicas que se manifiestan y obtener diagnósticos 
diferenciales para estimar de mejor manera la evolución de esta.

La aparición de estas vasculitis debe ser de análisis debido a 
que puede ser de ayuda para alarmar al tratante sobre posibles 
patologías coexistentes o demás neoplasias que pueden llegar 
a exacerbar el cuadro clínico o deteriorar el mismo estado del 
paciente. La presencia de estas vasculitis suele ser dirigidas etio-
lógicamente a infecciones y trastornos autoinmunes y en su gran 

mayoría, así que su enfoque diagnóstico debe estar relacionado 
con estas causas inicialmente.
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