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Resumen

La enfermedad ateroembdlica renal es una causa infrecuente de lesién renal aguda (LRA) pro-
vocada por la oclusién de las arterias renales debido a cristales de colesterol. Su presentacion es
multisistémica, afectando los rifiones, la piel, el sistema gastrointestinal y el cerebro. En algunos
casos, puede simular una vasculitis asociada a anticuerpos contra el citoplasma de neutréfilos
(ANCA) debido a la presencia de estos autoanticuerpos.

Se presenta el caso de un hombre de 66 afios con factores de riesgo cardiovascular y enfermedad
renal crénica, quien sufrié un deterioro de la funcion renal un mes después de la correccién de un
aneurisma de la aorta abdominal mediante un injerto endovascular. El examen fisico revelé decolo-
racion violdcea en los dedos de los pies y livedo reticularis. Los exdmenes mostraron la presencia de
ANCA y eosinofilia periférica. La biopsia renal confirmé nefritis intersticial aguda, lo que respaldé
el diagndstico de enfermedad ateroembdlica renal. El tratamiento con esteroides mejor6 la funcién
renal, con un resultado favorable.

Este caso subraya la importancia de diferenciar la enfermedad ateroembdlica renal de las vascu-
litis asociadas a ANCA a través de un diagnéstico diferencial minucioso. (Acta Med Colomb 2024;
49. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2024.3677).
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Abstract

Atheroembolic renal disease is an uncommon cause of acute kidney injury (AKI) caused by
renal artery occlusion due to cholesterol crystals. It is multisystemic, affecting the kidneys, skin,
gastrointestinal system and brain. In some cases, it can mimic anti-neutrophilic cytoplasmic antibody
(ANCA) vasculitis due to the presence of these autoantibodies.

We present the case of a 66-year-old man with cardiovascular risk factors and chronic kidney
disease who suffered kidney function deterioration one month after abdominal aortic aneurysm
repair with an endovascular graft. On physical exam, he had violaceous discoloration of the toes
and livedo reticularis. Tests showed the presence of ANCA and peripheral eosinophilia. A kidney
biopsy confirmed acute interstitial nephritis, which supported the diagnosis of atheroembolic renal
disease. Steroid treatment improved his kidney function, with a favorable outcome.

This case underlines the importance of differentiating atheroembolic renal disease from ANCA-
associated vasculitides through a careful differential diagnosis. (Acta Med Colomb 2024; 49. DOI:
https://doi.org/10.36104/amc.2024.3677).
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Introduccion

La enfermedad ateroembdlica renal es una causa de le-
sion renal aguda (LRA) y enfermedad renal aguda (ERA)
secundaria a oclusion de las arterias, arteriolas y capilares
glomerulares renales por cristales de colesterol originados
en placas ateromatosas de la aorta y sus ramas principales
(1). Dicho material se puede desprender luego de un pro-
cedimiento intravascular o con la anticoagulacién (2). La
ateroembolia tipicamente afecta los rifiones, piel, sistema
gastrointestinal y cerebro por lo que se considera una en-
fermedad multisistémica (3).

Este sindrome hace parte de los imitadores de vasculitis
de pequefio vaso (4), ya que puede generar livedo reticu-
laris, pirpura, nédulos, sindrome de dedo azul, isquemia,
LRA e hipertension arterial (HTA) no controlada; ademds
de sintomas constitucionales y elevaciéon de marcadores
inflamatorios (5, 6). En los paraclinicos se puede observar
anemia, trombocitopenia, eosinofilia, elevacidon de la
proteina C reactiva (PCR) y velocidad de sedimentacién
globular (VSG), proteinuria y eosinofiluria (5, 6). A su vez
se ha reportado positividad de los anticuerpos contra el
citoplasma de los neutréfilos (ANCA), lo que hace atin més
dificil el diagnéstico diferencial (7, 8).

Presentamos el caso de un hombre que debuté con ERA,
sindrome de dedo azul, eosinofilia periférica e HTA de difi-
cil manejo debido a nefritis intersticial aguda secundaria a
ateroembolia renal con ANCA positivos como imitador de
vasculitis de pequefio vaso.

Descripcion del caso

Se presenta el caso de un hombre de 66 afios con antece-
dentes de tabaquismo, HTA, prediabetes, obesidad, osteoar-
tritis de rodilla, dislipidemia, nefrolitiasis no obstructiva,
enfermedad renal crénica (ERC) grado 3aAx, con creatinina
basal 1.5 mg/dLy tasa de filtracién glomerular estimada
(TFGe) por formula CKD-EPI de 48 mL/min/1.73 m?. Pre-
sentaba ademds aneurisma de aorta abdominal infrarrenal
con crecimiento progresivo superando los 5 cm de didmetro.
Por tal motivo, en enero de 2023, se le realizo la correccion
del aneurisma con stent graft evidencidndose durante dicho
procedimiento ateromatosis compleja de la aorta. Recibid
manejo integral con aspirina, clopidogrel, atorvastatina,
losartdn, empagliflozina y acetaminofén.

Un mes después, es hospitalizado en el Hospital Pablo
Tobén Uribe por deterioro acelerado de la funcién renal,
evidenciado en consulta externa durante las dltimas cuatro
semanas; creatinina inicial de 1.5 mg/dL con elevacién pro-
gresiva hasta 4.5 mg/dL al momento de la hospitalizacién. Al
ingreso, presentaba presion arterial de 170/100 mmHg, y el
resto de los signos vitales dentro de pardmetros normales. A
la revision por sistemas, referia pérdida de 10 kg de peso en
el ultimo mes de manera no intencionada, astenia, adinamia,
hiporexia, coluria y nocturia. Al examen fisico, se observé
una coloracion violdcea de las plantas y pulpejos de los dedos
de ambos pies, junto con livedo reticularis (Figura 1). Se inicié

el abordaje diagndstico de una ERA ADQI 3 (acute disease
quality initiative; por sus siglas en inglés). Se descartaron
posibles etiologias pre y post renales, considerandose una
ERA intrinseca (parenquimatosa).

La ecografia renal mostro rifiones de tamafio normal, sin
anormalidades estructurales. El citoquimico de orina presen-
té una densidad de 1.010, proteinas de 75 mg/dL, sedimento
con 10 leucocitos por campo de alto poder, sin bacterias. En
los paraclinicos complementarios (Tabla 1) llamaba la aten-
cion la positividad significativa de los ANCA medidos por
ELISA, tanto mieloperoxidasa (MPO), como proteinasa 3
(PR3); junto con eosinofilia periférica. Ante la incertidumbre
diagndstica entre una nefritis tubulointersticial (NTI) y la

Tabla 1. Laboratorios de ingreso.

Paraclinico Resultado Valor de referencia
Hb 11.7 g/dL 13-17 g/dL
VSG 87 mm/h 0-20 mm/h
Leucocitos 12 550 mm? 4500-10 000 mm?
Eosinéfilos 1283 mm’® 0-1500 mm?®
Creatinina 4.5 mg/dL 0.6-1.1 mg/dL
Nitrégeno ureico 88 mg/dL 8.4 —25.7 mg/dL

Citoquimico de orina

Densidad 1.010

Sin proteinas, eritrocitos

75 mg/dL de proteinas. 2 por CAP, leucocitos 5

10 leucocitos por CAP. por CAP

5 eritrocitos por CAP
ANA Negativo Negativo
Anticuerpo anti-Ro 35U0 0-20U
Anticuerpo anti-La 82U 0-20U
Anticuerpo anti-Sm 38U 0-20 U
Anticuerpo anti-RNP 26U 0-20U
C3 118 mg/dL. 82-185 mg/dL
C4 45 mg/dL 15-53 mg/dL
Anticardiolipina IgG 17.85 GPL unidades 0-15 GPL U
Anticardiolipina IgM 5.11 MPL unidades 0-12.5 MPL U
B2GP IgG 291U 0-20U
B2GP IgM 11.56 U 0-20U
Anticoagulante lipico Negativo 1,2 segundos (negativo)
ANCA - MPO 33 U/L 0-20 U/L
ANCA - PR3 69.7 U/L 0-20 U/L
Electroforesis de proteinas Normal Normal
Cuantificacion de Normal Normal
inmunoglobulinas
VIH, VDRL, hepatitis B, Negativos Negativo

hepatitis C

Hb: hemoglobina, VSG: velocidad de sedimentacion globular, CAP: campo de alto poder,

ANA: anticuerpos antinucleares, ENA: anticuerpos nucleares extractables, C3: fraccion

C3 del complemento, C4: fraccion C4 del complemento, IgG: inmunoglobulina G, IgM :

inmunoglobulina M, B2GP: beta 2 glicoproteina, ANCA-MPO: anticuerpos contra el

citoplasma de los neutrdfilos-antimieloperoxidasa, ANCA-PR3: anticuerpos contra el

citoplasma de los neutrdfilos-antiproteinasa 3, VIH: virus de la inmunodeficiencia huma-

na, VDRL (Venereal Disease Research Laboratory; de sus siglas en inglés). U: unidades
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Figura 1. Coloracion violdcea de los dedos y region plantar distal de ambos pies.
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posibilidad de una glomerulonefritis rdpidamente progresiva
(GNRPG), se decidi6 realizar biopsia renal que confirmé
una NTI con dafio tubular agudo asociado y se descarté la
GNRPG (Figura 2). En el contexto clinico, este hallazgo se
interpret6 como secundario a ateroembolia renal, lo que ex-
plicaba la positividad de los ANCA, la eosinofilia periférica,
los hallazgos cutdneos y la NTI. No se logré identificar en
la muestra examinada los émbolos de colesterol.

El paciente recibié manejo con pulsos de metilprednisolo-
nay posteriormente prednisolona oral durante seis semanas,
con lo que la funcién renal mejor6 parcialmente sin requerir
terapia dialitica, con tdltima creatinina en el seguimiento de
2.7 mg/dL (febrero de 2024).

Discusion
La enfermedad ateroembdlica renal ocurre en pacientes
con aterosclerosis sistémica y factores de riesgo cardio-
vascular (1). Se ha reportado una incidencia de 1.1-4.5%
(9) y se estima que explica el 5-10% de los casos de LRA

Figura 2. A: intersticio con edema, hay infiltrado inflamatorio mononuclear con linfocitos dispersos y exocitosis de linfocitos al epitelio tubular. Hematoxilina-eosina, aumento original, X400.B:

7

e .

En esta imagen se ve un mayor grado de daiio tubular, con dilatacion de su luz, ap

celulary despr

de algunas células epiteliales; en el intersticio hay linfocitos dispersos.

Hematoxilina-eosina, aumento original, X400. C: En esta imagen hay un glomérulo de tamaiio grande, con espacio de Bowman amplio, sin hipercelularidad. Varias arterias de pequerio calibre,
sin identificarse émbolos de colesterol en las arterias de la biopsia. Tricrémico de Masson, aumento original, X200.D: Los glomérulos, aunque aumentados de tamariio (glomerulomegalia) no
presentaban alteraciones especificas, la inmunofluorescencia fue negativa y los podocitos y membranas basales tenian caracteristicas normales. Hematoxilina-eosina, aumento original, X400.
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(10). La presencia de aterosclerosis adrtica es esencial para
el desarrollo de esta entidad, la cual ocurre cuando hay un
estrés agudo que lleva a la ruptura de la placa ateroesclerd-
tica con liberacion del centro inflamatorio, principalmente
de causa iatrogénica asociado a procedimientos vasculares,
anticoagulacién o trombolisis (3).

Una vez en el torrente sanguineo, los microcristales de
colesterol obstruyen la microcirculacién arterial y generan
inflamacion endotelial con infiltracion neutrofilica, eosi-
nofilica, mononuclear y formacién de células gigantes;
esto provoca microtrombosis y obstruccién arterial que se
traduce en isquemia (11). Histol6gicamente, los cristales de
colesterol se pueden ver en el lumen de las arterias arcuatas
e interlobulares con cambios glomerulares e intersticiales
isquémicos (1). La funcién renal se puede afectar de ma-
nera aguda, subaguda o crénica (12). La forma aguda se
presenta usualmente una semana luego del evento causal y
se asocia con compromiso gastrointestinal y cutdneo (1). El
prondstico renal es variable, se requiere didlisis en 28-61%
de los pacientes con las formas agudas y subagudas con una
recuperacién de 20-30% de los casos (1).

El compromiso cutdneo es la manifestacidn extrarrenal
mas comun hasta en 88% de los casos (13). Las lesiones
tipicamente incluyen cianosis en pies, con dolor y frial-
dad al tacto que, pueden progresar a tulceras, gangrena y
amputacioén junto con livedo reticularis (1). También se
puede encontrar fiebre, pérdida de peso, mialgias, cefalea
reflejando el compromiso sistémico de la condicién (3, 10,
11). Los hallazgos de laboratorio incluyen anemia, leuco-
citosis, trombocitopenia, elevaciéon de la PCR y VSG junto
con eosinofilia que puede verse hasta en 80% de los casos
ayudando a establecer el diagnéstico (1, 14). Todo este con-
junto de manifestaciones clinicas y hallazgos de laboratorio,
sumado al deterioro agudo-subagudo de la funcién renal hace
que la enfermedad ateroembdlica renal sea un imitador de
vasculitis de pequefio vaso (1, 4), considerando que puede
presentarse con positividad de los ANCA (7, 8,12, 15). Los
ANCA son fundamentales en el enfoque diagnéstico de las
vasculitis sistémicas de pequefio vaso (16); sin embargo,
no son especificos y se pueden presentar en otras patolo-
gias como infecciones, colitis ulcerativa, lupus eritematoso
sistémico, artritis reumatoide, uso de farmacos, téxicos y
ateroembolismo renal (4,7, 8,16, 17).

En el paciente presentado, el deterioro agudo-subagudo
de la funcién renal, junto a la pérdida de peso, eosinofilia,
coloracion violdcea de los pies y positividad de los ANCA
sugeria una vasculitis de pequefio vaso. No obstante, la
biopsia renal descart6 dicho diagndstico y, en conjunto con
el cuadro clinico y el antecedente de reparacion de aneurisma
de aorta abdominal, permiti6 establecer el diagndstico de
enfermedad ateroembolica renal con NTI y dafio tubular
agudo asociados

En la literatura hay pocos casos reportados de ateroem-
bolismo renal como imitador de vasculitis ANCA. Sugimoto
T et al. reportaron el caso de un hombre de 75 afios que

desarroll6 un sindrome de embolia de colesterol luego de un
bypass coronario con purpura palpable, coloracién violacea
de los pies, eosinofilia y LRA con requerimiento de terapia
de reemplazo renal (TRR) y positividad de ANCA MPO
que mejord con esteroides (18). Caso similar al reportado en
las manifestaciones clinicas, antecedente de manipulacién
arterial, eosinofilia y positividad de ANCA.

Zhang J et al. (8) publicaron el caso de un hombre de
69 anos que desarrollé sindrome de embolia de colesterol
de manera espontdnea secundaria a ateroesclerosis de las
arterias femorales y popliteas. Este paciente se presentd
con cianosis, necrosis y gangrena de los pies, LRA con
requerimiento de TRR, HTA de dificil manejo, elevacién
de marcadores inflamatorios, eosinofilia y PR3-ANCA que
mejoré con esteroides, ciclofosfamida, aspirina, atorvas-
tatina, clopidogrel y cilostazol. Caso similar al nuestro en
manifestaciones clinicas, hallazgos de laboratorio y presen-
cia de anti-PR3 simulando vasculitis ANCA. Difiere en la
ausencia de manipulacién arterial, requerimiento de TRR y
manejo inmunosupresor

Maeshima E, et al (19) describieron el caso de un hombre
de 50 afios que luego de un cateterismo cardiaco y reparacién
de aneurisma de aorta toracica desarroll6 fiebre, HTA,LRA,
dlceras de ambos pies, elevacién de marcadores inflamato-
rios, positividad en ANCA PR3 y MPO, con diagndstico
final de sindrome de embolia de colesterol realizado por
biopsia de piel, con mejoria con esteroides y ciclofosfamida.
Reporte similar al nuestro en antecedente de intervencionis-
mo arterial, cuadro clinico y ANCA PR3 y MPO positivos.

En nuestro caso, el deterioro agudo de la funcién renal,
HTA, elevacién de reactantes inflamatorios y coloracién
violdcea de los pies sumado a positividad de los ANCA
hizo sospechar inicialmente una vasculitis de pequefio vaso.
Sin embargo, la biopsia, que no mostré estos hallazgos y
signos de nefritis intersticial, sumado al cuadro clinico y el
antecedente de reparacion de aneurisma de aorta abdominal,
permitié establecer el diagndstico de enfermedad ateroe-
mbdlica renal como imitador de vasculitis ANCA. Con
manejo médico de soporte, control de los factores de riesgo
cardiovascular, esteroides y limitacién de los nefrotéxicos,
se logr6 estabilizar la funcién renal sin que el paciente requi-
riera didlisis quedando en un estadio 4 de enfermedad renal.
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