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Infarto agudo del miocardio, una manifestación poco frecuente 
en la granulomatosis con poliangeítis 
Acute myocardial infarction, as a rare manifestation in granulomatosis with polyangiitis

Lucía V. Maya-Piña1*, Rosa E. Barbosa-Cobos1, Gustavo E. Lugo-Zamudio2, Mª Elena 
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Resumen

La granulomatosis con poliangeítis es una vasculitis de pequeños vasos asociada a la presencia de anticuerpos anticitoplasma 
de neutrófilos, con manifestaciones cardíacas que son poco frecuentes, como pericarditis, miocarditis, arteritis coronaria y en-
fermedad valvular. Reportamos el caso de un paciente de 49 años con reciente diagnóstico de granulomatosis con poliangeítis, 
quien presentó infarto agudo del miocardio. Se consideró la actividad de la enfermedad como causa del infarto. Las manifes-
taciones clínicas cardiovasculares en la granulomatosis con poliangeítis son relevantes por ser marcadores de mal pronóstico.

Palabras clave: Arteritis coronaria. Enfermedad cardíaca. Granulomatosis con poliangeítis. Involucro cardíaco. Manifesta-
ciones cardíacas.

Abstract

Granulomatosis with polyangiitis is a small vessel vasculitis associated to anti-neutrophil cytoplasmic antibodies, in which the 
cardiac manifestations are not common, as pericarditis, cardiomyopathy, coronary artery disease and vascular disease. We 
report a clinical case of a 49-year-old man with a recent diagnosis of granulomatosis with polyangiitis, he presented myocar-
dial infarction. Disease activity was considered the cause of myocardial infarction. Cardiovascular clinical manifestations in 
granulomatosis with polyangiitis are relevant because are markers of poor prognosis.
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Introducción 

La granulomatosis con poliangeítis es una vasculitis 
de pequeños vasos, necrosante, granulomatosa, aso-
ciada a anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos 

(ANCA), que afecta principalmente la vía respiratoria 
alta, el oído y la garganta, hasta en el 73-83% de los 
casos1,2. 

El involucro cardíaco se presenta en el 3.3-10% de 
los casos2,3. La prevalencia de las manifestaciones 
cardíacas varía según el método de evaluación 
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empleado. En pacientes asintomáticos se pueden 
identificar anormalidades por ecocardiograma en la 
mitad de ellos. Al integrar cuadro clínico, electrocar-
diograma y ecocardiograma se han reportado altera-
ciones principalmente en el pericardio (35%), el 
miocardio (30%), las arterias coronarias (12%) y las 
válvulas cardíacas (6%), y de manera concomitante 
pericarditis y miocarditis en el 6%3. Con resonancia 
magnética se evidencian alteraciones hasta en el 61% 
de los casos4, y en pacientes que presentan dolor 
precordial típico se demuestran lesiones por angio-
grafía coronaria en el 70%5.

La afección cardíaca es un factor de mal pronóstico, 
ya que incrementa los riesgos de recaída de la enfer-
medad, resistencia al tratamiento y mortalidad6. 

Caso clínico 

Se presenta el caso de un paciente de 49 años pre-
viamente sano, sin antecedentes de riesgo cardiovas-
cular, quien inició con escleritis anterior difusa, descarga 
nasal purulenta de repetición, hipoacusia derecha y ar-
tralgias de pequeñas articulaciones, agregándose 5 me-
ses después fiebre y parálisis facial periférica derecha. 
Fue valorado por el servicio de otorrinolaringología, que 
sospechó colesteatoma por imágenes de tomografía 
computada de oído medio. Se realizaron mastoidecto-
mía y resección de oído medio derecho. Los estudios 
complementarios reportaron leucocitos 10,840/mm3, lin-
focitos 1,131/mm3, neutrófilos 9,000/mm3, hemoglobina 
11.9 g/dl, hematocrito 37.3%, volumen corpuscular me-
dio 87.2 fl, concentración de hemoglobina corpuscular 
media 31.9 g/dl, urea 24 mg/dl, creatinina 1.1 mg/dl, 

glucosa 87 mg/dl, colesterol total 193 mg/dl, colesterol 
ligado a lipoproteínas de alta densidad 32 mg/dl, coles-
terol ligado a lipoproteínas de baja densidad 149 mg/dl, 
triglicéridos 168 mg/dl; examen general de orina: densi-
dad 1.010, pH 6.5, proteínas, nitritos y leucocitos nega-
tivos, sedimento urinario con 45-50 eritrocitos por 
campo con un 30% de eritrocitos dismórficos; velocidad 
de sedimentación globular 51 mm/h, proteína C reactiva 
12.4 mg/dl, ANCA 1:320 y antiproteinasa 3 78 UR/ml 
(rango normal < 20 UR/ml); exudado faríngeo, hemocul-
tivo y urocultivo negativos, serología para virus de la 
inmunodeficiencia humana y para virus de la hepatitis 
B y C negativa; radiografía de tórax sin alteraciones, y 
biopsia de oído medio con vasculitis y necrosis fibrinoi-
de focal en pequeños vasos. En la valoración por reu-
matología se diagnosticó granulomatosis con poliangeítis 
de acuerdo con los criterios de clasificación del Ameri-
can College of Rheumatology de 19907.

Una semana posterior al diagnóstico el paciente pre-
sentó infarto agudo del miocardio con elevación del 
segmento ST, con dolor precordial típico, electrocardio-
grama de 12 derivaciones con taquicardia sinusal, fre-
cuencia cardíaca de 108 lpm, P morfología +/− en V1, 
0.1 mv, 80 ms, ap +60°, PR 160 ms, constante, R-R 
regular, QRS 80 ms, aqrs 0°, ST desnivel positivo, V1 
0.1 mv, V2 0.4 mv, V3 0.3 mv, V4 0.3 mv; onda T con-
cordante con QRS, acuminada, máximo voltaje de 1.5 
mv, qtc 465 ms, qr en DI y avl, rs en DIII y avf, posición 
horizontal, dextrorrotado. Conclusión: taquicardia si-
nusal, bloqueo de fascículo anterior, lesión subepicár-
dica anteroseptal (Fig. 1 A). Creatina cinasa (CK) 1,295 
U/l, CKMB 112 U/l y troponina I 9 ng/ml. Ecocardiograma: 
acinesia anterolateral, apical, diafragmática y septal, 

Figura 1. A: Electrocardiograma de 12 derivaciones, con elevación del segmento ST en la cara anterior por lesión subepicárdica anteroseptal. 
B: coronariografía. Proyección oblicua anterior derecha, tronco coronario izquierdo (TCI) corto, trifurcado; descendente anterior (DA): Gensini 3, 
primera y segunda diagonal con lesión ostial no significativa, tercio distal con enfermedad difusa, flujo final TIMI 3; ramus intermedio sin lesiones 
angiográficas; circunfleja (Cx) sin lesiones. 
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hipocinesia posterobasal y fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo 40%. Fue trasladado a la unidad 
de cuidados coronarios y se realizó intervención coro-
naria percutánea por contraindicación para terapia de 
reperfusión farmacológica por la reciente cirugía de 
oído medio. La coronariografía reportó tronco trifurcado 
con lesión del 20% en segmento distal, descendente 
anterior tipo 3 de Gensini, segmento medio y distal con 
enfermedad difusa no significativa, primera y segunda 
diagonal con lesión ostial, flujo final TIMI 3; circunfleja 
sin lesiones angiográficas; coronaria derecha codomi-
nante sin lesiones (Fig. 1 B). No se encontró evidencia 
de oclusión coronaria por trombo o placa de ateroma, 
por lo que se consideró que los cambios se relaciona-
ron con la actividad de la enfermedad. Inició antiagre-
gación plaquetaria con aspirina y clopidogrel, estatina 
y heparina de bajo peso molecular, con mejoría de los 
síntomas, sin criterios de reperfusión. 

El tratamiento de inducción a remisión de la granu-
lomatosis con poliangeítis fue con pulsos de metil-
prednisolona y terapia biológica con rituximab. Egresó 
del hospital por mejoría y 3 meses después presentó 
un nuevo evento de dolor precordial sugestivo de 
síndrome isquémico coronario agudo con desenlace 
fatal. El puntaje pronóstico FFS (Five Factor Score)8 
fue de 2 puntos, integrados por compromiso cardíaco 
y de sistema nervioso central, que predice una mor-
talidad del 46% a 5 años. El índice VDI (Vasculitis 
Damage Index)9 fue de 7 por angina, infarto del mio-
cardio, cardiomiopatía con infarto subsecuente y le-
sión de nervio craneal. 

Discusión 

En la granulomatosis con poliangeítis las alteracio-
nes cardíacas son poco frecuentes; las manifestacio-
nes clínicas incluyen dolor precordial, arritmias letales 
e insuficiencia cardíaca10. La mortalidad es del 26% 
después del primer año del diagnóstico11.

La vasculitis de las arterias coronarias es rara y 
presenta complicaciones como aneurismas, esteno-
sis, trombosis y anormalidades en la microcirculación 
(arteriolas y vénulas), que a menudo son subclínicas 
en las primeras fases12.

Las alteraciones de las arterias coronarias condu-
cen a hipoperfusión e isquemia, y se manifiestan 
clínicamente como angina e infarto agudo del miocar-
dio. Los mecanismos fisiopatológicos son embolia co-
ronaria, aortitis que provoca estenosis ostial coronaria 
y arteritis coronaria que genera disminución de la 

perfusión en arterias coronarias epicárdicas, arterias 
del miocardio y arteriolas13.

La arteritis coronaria es infrecuente en la granulo-
matosis con poliangeítis; sin embargo, en reportes de 
necropsias se describe como la alteración más fre-
cuente, con una prevalencia del 50%, encontrando en 
el reporte histopatológico vasculitis necrosante14.

Actualmente existen pocos reportes de casos de 
infarto agudo del miocardio en pacientes con granu-
lomatosis con poliangeítis. En este caso presentamos 
un paciente con granulomatosis con poliangeítis e 
infarto agudo del miocardio secundario a arteritis co-
ronaria como manifestación de la enfermedad. 

Conclusiones 

La granulomatosis con poliangeítis es una vascu-
litis sistémica con manifestaciones cardíacas poco 
frecuentes, e involucra pericarditis, miocarditis y ar-
teritis coronaria como las tres primeras causas de 
afectación cardíaca. El diagnóstico es difícil de iden-
tificar, ya que los pacientes cursan asintomáticos de 
manera inicial. La arteritis coronaria y la vasculitis 
de arteriolas se manifiestan clínicamente como in-
farto agudo del miocardio, que puede desencadenar 
resultados fatales como en el caso presentado. Por 
ello, está indicado buscar estas manifestaciones 
clínicas intencionadamente con estudios de imagen 
para ofrecer tratamiento oportuno y así mejorar el 
pronóstico. 
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