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Vasculitis urticariforme e infeccion
por Mycoplasma pneumoniae

Sr. Editor: La infeccién por
Mycoplasma pneumoniae representa
entre el 7 y el 20% de casos de
neumonia atipica adquirida en la
comunidad, siendo sus
manifestaciones extrapulmonares
frecuentes. Entre ellas se incluyen la
anemia hemolitica, manifestaciones
gastrointestinales, neurolégicas o
articulares. Existe un amplio espectro
de manifestaciones cutdneas desde
exantemas  maculopapulares o
vesiculares hasta el sindrome de
Stevens-Johnson. La  vasculitis
urticariforme es una forma de
vasculitis leucocitoclastica o de
pequefio vaso caracterizada por la
lesién inflamatoria de los capilares y
las vénulas poscapilares de la dermis
superior. Se presenta una paciente
con neumonia atipica por
M. pneumoniae que presenté una
vasculitis urticariforme. En una
revision Medline (1966-2001) usando
los descriptores “urticarial vasculitis”,
“Mycoplasma” no hemos encontrado
referencias al respecto.

Paciente de 51 afios que consulta
por fiebre alta con sensacion de
escalofrios y mialgias de una semana
de evolucién junto con una erupcién
cutdnea generalizada ligeramente
pruriginosa. No referia antecedentes
de interés, salvo contacto de forma
ocasional con cabras por vivir en un

ambiente rural. En la exploracion
fisica estaba febril (temperatura
39°C), auscultacién pulmonar:
crepitantes en base pulmonar
izquierda. No existian masas ni
visceromegalias en el abdomen. La
exploracién oftalmolégica revelé la
existencia de wuna episcleritis
bilateral. Presentaba una erupcién
maculopapular en tronco y
extremidades que respetaba palmas
y plantas. Las lesiones tenian un
aspecto habonoso de
aproximadamente 1-4 cm de
diametro, indicativas de urticaria; se
tomé biopsia de una de ellas.
Exploraciones  complementarias:
leucocitos, 13.700/pl (68%
neutréfilos); hemoglobina, 11,4 g/dl;
hematocrito, 34,1%; plaquetas,
438.000/pl; AST, 36 U/1; ALT, 91 U/l;
GGT, 259 U/l; fosfatasa alcalina,
553 U/l; LDH, 553 U/l; VSG, 112 mm;
PCR, 22 mg/dl. Coagulacién: indice de
Quick 76%, TTPA 73 s. Anticuerpos
anticardiolipina: IgM positivos, IgG
negativos. ANA y anti-DNA
negativos. Complemento (CH50, C3 y
C4): normal. Radiografia de térax:
atelectasias laminares con pérdida de
volumen en 16bulo inferior izquierdo.
Ecografia abdominal: sin hallazgos.
TC toracica: pequeno infiltrado
parenquimatoso en lébulo inferior
izquierdo, sin adenopatias
patoldgicas. Fue tratada
empiricamente con ceftriaxona y
claritromicina, persistiendo febril y
presentando nuevas lesiones
cutaneas que desaparecian en 48-72 h
dejando un area de
hiperpigmentacién de caracteristicas
petequiales. Se anadié de forma
empirica doxiciclina (100 mg/12 h) y
antihistaminicos, tras lo cual quedé
afebril y desaparecieron las lesiones
cutdneas. Microbiologia:
hemocultivos, negativos. Serologias:
virus de hepatitis A, B y C, sifilis,
virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), virus de Epstein-Barr, Brucella,
Rickettsia conorii, Coxiella burnetti,
Chlamydia pneumoniae Leishmania,
parvovirus B19, Legionella pneumo-
phila y Borrelia burgdorferi negativas.
Serologia a M. pneumoniae por micro-
aglutinacion positiva (1/1024), que se
confirmé en una segunda
determinacion. La biopsia de la lesion
cutdnea demostré la existencia de
vasculitis urticariforme.

La vasculitis urticariforme se
caracteriza por la existencia de
lesiones urticariformes dolorosas o
ligeramente pruriginosas que
recuerdan a la urticaria cldsica. Sin
embargo, a diferencia de ésta, las
lesiones duran mas de 24 h y se
resuelven con puarpural. En la
mayoria de casos existe una
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enfermedad de base, aunque existen
casos secundarios a un proceso local.
Se clasifica en normo e
hipocomplementémica y aunque
ambas se pueden asociar a
enfermedades sistémicas
(colagenopatias o el lupus eritematoso
sistémico), es méas frecuente en las
formas hipocomplementémicas?.
Predomina en mujeres (70%) de edad
adulta (42 década). Su incidencia se
ha estimado en el 2,1% de los
pacientes con urticaria aguda.
Fisiopatolégicamente se trata de una
reaccion de hipersensibilidad tipo III
con produccién de inmunocomplejos
(antigeno-anticuerpos) que se
depositan en las vénulas poscapilares
de la piel sana. Posteriormente se
activan el complemento y los
mastocitos con liberacion de
mediadores (factor de necrosis
tumoral [TNF], histamina), con una
activacion de eosinéfilos y produccién
de leucotrienos que aumentan la
permeabilidad vascular. Ello favorece
la infiltracién neutrofilica y la
liberacién de enzimas proteoliticas
(elastasas) que aumentan el dafo
vascular. En su etiologia se han
implicado a farmacos (IECA,
fluoxetina), neoplasias (mieloma
multiple, mielodisplasia) y
enfermedades autoinmunes (lupus
sistémico, sindrome de Sjogren).
Entre las causas infecciosas cabe
destacar los virus de hepatitis A y C3#,
el virus de Epstein-Barr® y la
enfermedad de Lymes$.
Histolégicamente se trata de una
vasculitis  leucocitoclastica de
pequefio vaso caracterizada por la
degeneracién del revestimiento
endotelial de los capilares y las
vénulas poscapilares dérmicas,
necrosis fibrinoide, extravasacion
hematica, infiltrados inflamatorio
perivascular y difuso con predominio
de polimorfonucleares y cariorrexis
de los mismos (leucocitoclasia).
Cuando se afectan los capilares y las
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vénulas precapilares de la dermis
profunda, o del tejido celular
subcutaneo, la lesién toma aspecto de
angioedema, mds que de urticaria,
aunque no es la presentacién mas
tipica’.

En cuanto al tratamiento, debe ser
etioldgico (si existe causa tratable) y
sintomatico. En los casos leves con
antihistaminicos y antiinflamatorios
(AINE, dapsona o antimalaricos). En
las formas graves y en las formas
hipocomplementémicas deben
utilizarse corticoides 0
inmunosupresores. En general tiene
buen pronéstico, salvo en las formas
hipocomplementémicas por su
elevada asociacion con enfermedades
sistémicas.

En nuestro caso, pensamos que el
motivo del fallo de la claritromicina
pudo ser la resistencia de
M. pneumoniae a la misma. De hecho,
Lucier et al® comunicaron el
aislamiento de dos cepas mutantes
resistentes a eritromicina
(M129-ER1 y M129-ER2) y sensibles
a tetraciclinas por mutacion en el gen
RNAr 23S que reducen la afinidad de
estos antibiéticos por el ribosoma.

Francisco Jover?,
José Maria Cuadrado®,
Joaquin Ivars® y Jaime Merino®

#Unidad de Enfermedades Infecciosas.
Servicio de Medicina Interna. »Seccién de
Dermatologia. Hospital Clinico de San
Juan. Alicante. Espana.

Respuestas a las preguntas
de formacion continuada

1. e 6. e
2. ¢ 7. ¢
3. b 8. e
4. d 9. a
5. e 10. a
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