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Reporte de caso

Aterosclerosis acelerada en vasculitis asociada a anticuerpos 
anticitoplasma de neutrófilos: reporte de caso
Natalia Andrea Uribe Ruíz 1,a, María Paulina Villa 2,a, Alberto Álzate Gutiérrez 1,a, Clara Inés Saldarriaga Giraldo 3,b, 
José Gregorio Thorrens Ríos 3,c

La aterosclerosis acelerada se ha identificado como una complicación de múltiples enfermedades 
autoinmunes, entre las que destacan las vasculitis asociadas a anticuerpos anticitoplasma de neutrófilo 
(VAA). Se describe el caso de una paciente de 60 años, con antecedentes de hipertensión arterial , diabetes 
mellitus y enfermedad renal crónica de etiología no filiada, que presentó dos síndromes coronarios 
agudos con una diferencia de solo seis meses. Se evidenció rápida progresión del compromiso coronario, 
presencia de aumento de marcadores de respuesta inflamatoria, tomografía con neumonía intersticial 
usual y anticuerpos antimieloperoxidasa (anti-MPO) positivos que llevaron al diagnóstico de poliangitis 
microscópica (PAM). En estos casos, la sospecha diagnóstica oportuna es crucial, ya que el tratamiento 
temprano impacta de forma notable en el curso y pronóstico de la enfermedad.

Palabras clave: Aterosclerosis; Vasculitis Asociada a Anticuerpos Citoplasmáticos Antineutrófilos; Poliangitis 
Microscópica; Infarto del Miocardio (fuente: DeCS-BIREME).

Accelerated atherosclerosis in anti-neutrophil cytoplasmic 
antibody-associated vasculitis: case report 

Accelerated atherosclerosis has become a complication of multiple autoimmune diseases, among 
which Anti-Neutrophil Cytoplasmic Antibody-Associated Vasculitis stands out. The case of a patient with 
hypertension, diabetes, and chronic kidney disease of unknown etiology is described, who presented 
two acute coronary syndromes with a difference of only six months, with rapid progression of coronary 
involvement, in search of the etiology with an increase in inflammatory response markers, tomography 
with usual interstitial pneumonia and positive antibodies directed against myeloperoxidase (anti-MPO) 
that led to the diagnosis of microscopic polyangiitis (PAM). The situation in which a timely diagnostic 
suspicion is crucial since early treatment has a notable impact on the course and prognosis of the 
disease.

Keywords: Atherosclerosis; Anti-Neutrophil Cytoplasmic Antibody-Associated Vasculitis; Microscopic 
Polyangiitis; Myocardial Infarction (source: MeSH-NLM).
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Figura 1. (A) Coronariografía inicial con lesión no significativa de la primera diagonal (flecha negra) (B) Coronariografía 
inicial con arteria coronaria derecha dominante sin lesiones (C) Segunda coronariografía con arteria circunfleja proximal 
con lesión grave del 70% (flecha blanca) y lesiones graves a nivel de origen (punta de flecha blanca) y tercio proximal (punta 
de flecha negra) de ramo obtuso marginal (D) Segunda coronariografía con arteria coronaria derecha con lesión grave del 
80% en el tercio distal (punta de flecha negra).

Introducción

Las vasculitis son un grupo de trastornos caracterizados por 
inflamación de los vasos sanguíneos, lesión endotelial y daño 
tisular con manifestaciones clínicas que varían de acuerdo con 
el tipo de vaso afectado. Una de las afecciones poco comunes 
de las vasculitis es el compromiso de las arterias coronarias(1,2).
Presentamos el caso de una mujer con un síndrome coronario 
agudo, en quien se documentó vasculitis asociadas a anticuerpos 
anticitoplasma de neutrófilo (VAA) con compromiso renal, 
pulmonar y coronario secundario a aterosclerosis acelerada.

Reporte de caso

Mujer de 60 años con antecedente de hipertensión arterial; 
diabetes mellitus tipo 2 desde hace 10 años, enfermedad renal 

crónica estadio 5 de etiología no filiada en terapia de reemplazo 
renal mediante diálisis peritoneal desde hace 3 años. Consultó 
con cuadro clínico compatible con infarto agudo de miocardio 
sin elevación del segmento ST, con coronariografía que mostró 
lesión no significativa de primera diagonal (Figura 1A y 1B); 
ecocardiograma sin alteraciones de la contractilidad miocárdica 
y una fracción de eyección del 60%, por lo que se le indicó doble 
antiagregación y estatinas de alta intensidad, que cumplió 
con adecuada adherencia en el seguimiento ambulatorio. Seis 
meses después consulta con dolor torácico, deterioro de la clase 
funcional, disnea de moderados esfuerzos y tos. Al examen físico 
solo destacaban crépitos en velcro en campos pulmonares. 
Se realizó electrocardiograma con evidencia de trastorno de 
la repolarización en la pared lateral, se completó estudio con 
troponina ultrasensible y se llevó a nueva coronariografía donde 
se encontró enfermedad coronaria significativa multivaso (Figura 
1C y 1D), con indicación de revascularización.

Ante los hallazgos de la auscultación pulmonar y los 
síntomas respiratorios se indicó una tomografía simple de tórax 
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Figura 2. Tomografía contrastada de tórax. Panalización que compromete ápices y bases de predominio en región subpleural y basal.

(Figura 2) con resultado compatible con neumonía intersticial. En 
los estudios metabólicos se encontró hemoglobina glicosilada de 
5,9% y perfil lipídico con colesterol total: 172 mg/dL; HDL: 32 mg/
dL; triglicéridos: 130 mg/dL y un LDL: 114 mg/dL fuera de meta, 
pero sin explicar el curso clínico de la enfermedad de la paciente. 
Tenía, además, marcadores inflamatorios elevados, proteína 
C Reactiva: 2,8 mg/dL (valor de referencia [VR] <0,5 mg/dL) y 
velocidad de sedimentación globular: 49 mm/h (VR <20 mm/h) 
que sumado al compromiso renal motivó a ampliar el diagnóstico 
diferencial, encontrando positividad para anticuerpos anti-MPO 
mediante ensayo de inmunoadsorción ligado a enzima (ELISA) de 
41,9 UI (VR 0 a 20 UI).

Asimismo, se realizó una búsqueda retrospectiva 
extrainstitucional y se halló un informe de la biopsia renal 
realizada al momento del diagnóstico de la enfermedad renal 
la cual concluyó en una glomerulonefritis necrotizante con 
proliferación extracapilar en fase crónica. Con todo esto, se llegó al 
diagnóstico de poliangeitis microscópica (PAM) con compromiso 
renal, pulmonar (intersticial) y aterosclerosis coronaria acelerada. 
Finalmente, se dio manejo con metilprednisolona 500 mg/día por 
3 días, seguido de prednisolona 30 mg/día con plan de desmonte, 
y rituximab 1 g (día 0-14). Se consideró pertinente esperar a que 
se controlara la actividad de la enfermedad para llevar a cabo la 
revascularización de forma segura.

Discusión

El caso clínico ilustra una manifestación cardiaca que, aunque 
poco frecuente, lleva a una importante morbimortalidad. Si 
bien la asociación entre las enfermedades cardiovasculares y 
las condiciones inflamatorias crónicas están bien descritas en 
el paciente con VAA (1), el compromiso cardíaco es un desafío 
desde el enfoque diagnóstico y requiere de una alta sospecha 
clínica que lleve a una intervención oportuna, como fue el caso 
de nuestra paciente.

La enfermedad cardiovascular en las enfermedades 
autoinmunes puede darse por varios mecanismos entre los 
que se encuentran la aterosclerosis acelerada, la enfermedad 
valvular,  inflamación sistémica, miocárdica y/o vascular, además 
de isquemia miocárdica secundaria a enfermedad microvascular, 
macrovascular o directamente coronaria que pueden llevar a 
fibrosis miocárdica secundaria (2). La aterosclerosis acelerada es 
una complicación de múltiples enfermedades autoinmunes 
sistémicas, en particular de la artritis reumatoide, el lupus 
eritematoso sistémico, la artritis psoriásica y de las vasculitis (3,4).

Las vasculitis producen afectación vascular mediante 
la invasión directa de leucocitos en las paredes de los vasos 
sanguíneos generando una inflamación desproporcionada 
que puede llevar a oclusión, estenosis, aneurisma y/o ruptura 
o al desarrollo de aterogénesis prematura (3). Se describe la 
producción de citoquinas proinflamatorias mediada por TNFα, 
principalmente de IL-1 e IL-6, que llevan a lesión endotelial, 
oclusión de vasos sanguíneos e isquemia que conduce a daño 
de diferentes órganos. La necrosis de las células endoteliales y el 
desprendimiento de la membrana basal no solo proporcionan 
un biomarcador potencial de la actividad de la enfermedad, sino 
que también son perjudiciales. Estas estructuras derivadas de 
la activación plaquetaria y de los restos de células endoteliales 
muertas forman micropartículas que se han asociado con la 
formación de placas inestables que, se sabe, median eventos 
cardiovasculares adversos (1,5).

La aterosclerosis en VAA se ha descrito en varios estudios 
que han informado disfunción endotelial, aumento de la rigidez 
arterial medida por la velocidad de la onda del pulso y aumento 
del grosor de la íntima (6). Este fenómeno se caracteriza por una 
acumulación anormal de LDL oxidado en la íntima arterial que 
lleva al reclutamiento de monocitos, macrófagos, fagocitosis y 
activación y liberación de citoquinas. La inmunidad adaptativa 
cumple una función importante en la fisiopatología al igual que 
las trampas extracelulares de neutrófilos y el inflamasoma. La 
evidencia reciente sugiere que los cristales de colesterol pueden 
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inducir la activación del sistema inmunológico innato a través 
del ensamblaje de la proteína NLRP3 del inflamasoma (dominio 
pirina de la familia de receptores tipo Nod que contiene-3) lo que 
resulta en la producción de IL-1β e IL-18. La inflamación estimula 
la secreción de metaloproteinasas y la apoptosis de las células del 
músculo liso, lo que predispone a la desestabilización de placas 
ateroscleróticas con potencial de ruptura y trombosis (3).
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general, siendo la afectación cardíaca un importante predictor 
de mortalidad (3). Estos anticuerpos pueden activar directamente 
los neutrófilos, lo que lleva a la generación de especies reactivas 
de oxígeno y daño endotelial directo (7). En estos pacientes la 
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remisión, documentaron que a 5 y 10 años el 9,5% y el 26,8%, 
respectivamente, presentó un desenlace cardiovascular mayor 
(infarto de miocardio, accidente cerebrovascular o muerte) (8). Los 
pacientes con vasculitis asociada a anticuerpos anti-MPO tienen 
mayor riesgo de muerte de origen cardiovascular comparados con 
los pacientes con vasculitis asociada a anticuerpos antiproteinasa 
3 (anti-PR3), lo que puede ser consecuencia del daño renal más 
grave, que generalmente ocurre en pacientes con PAM, o puede 
deberse a diferencias bioquímicas en estas enfermedades, como 
el aumento de la oxidación de LDL mediada por MPO, de hecho, 
se ha descrito una posible actividad quimiotáctica del LDL 
oxidado ante los linfocitos T y monocitos circulantes como parte 
de la fisiopatología de la aterosclerosis acelerada en VAA (3-10). Por 
todo esto, se ha planteado que la inhibición temprana de los 
anticuerpos anti-MPO puede contribuir a la estabilización de la 
placa y prevención de la progresión de la lesión aterosclerótica (1).

Los eventos cardiovasculares mayores ocurren de 1,65 a 3 
veces más en pacientes con VAA en comparación con la población 
general y el riesgo parece más alto en el primer año después del 
diagnóstico. La edad, la presión arterial sistólica, la tasa de filtración 
glomerular, los niveles de HDL y el Birmingham Vasculitis Activity 
Score (BVAS) se describen como factores independientes, lo 
que sugiere que la inflamación sistémica y los factores de riesgo 
tradicionales contribuyen de forma directa en el riesgo aumentado 

de estos pacientes (2-11). Sin embargo, es importante mencionar 
que la aterosclerosis se puede desarrollar incluso en pacientes 
en estado de remisión, como lo describieron González-Suarez 
et al. en 23 pacientes con VAA en remisión completa (39,6% con 
granulomatosis con poliangeitis) con alto grado de aterosclerosis 
subclínica en comparación a la población general (12,13).

Otros factores de riesgo como la presencia de síndrome 
metabólico, el deterioro de la función renal y la proteinuria 
persistente son más frecuentes en pacientes con VAA; la diabetes 
mellitus es 2 a 10 veces más común y ocurre en 7,2-29% de los 
pacientes con VAA y la hipertensión varía ampliamente, afectando 
al 9-83% de los pacientes, además se ha descrito que los lípidos 
aumentan en los primeros 6 meses después del diagnóstico de VAA, 
posiblemente como resultado de la terapia con glucocorticoides 
(3), teniendo una mayor prevalencia de hipercolesterolemia con 
aumento de hasta 7,5 mg/dL en el colesterol total con aumentos 
mínimos en dosis de esteroides (14,15).

Lo anterior ha llevado a que sociedades como la Liga 
Europea Contra el Reumatismo recomienden un seguimiento 
activo y modificación de los factores de riesgo cardiovascular. 
Esto incluye dejar de fumar, control del peso, aumento de la 
actividad física, identificación temprana, tratamiento y control 
de otras comorbilidades como la hipertensión, la diabetes y 
la hipercolesterolemia, sin olvidar la importancia del control y 
modulación de la actividad sistémica mediante un adecuado 
manejo inmunosupresor (4).

En conclusión, la aterosclerosis acelerada en las VAA 
es una entidad infrecuente, pero ampliamente conocida 
que requiere una alta sospecha clínica para su diagnóstico 
temprano y tratamiento oportuno debido principalmente a las 
complicaciones potencialmente mortales que acarrea. 
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