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Vasculitis IgA relacionada con COVID-19 

Un hombre de 24 años con  enfermedad  de Crohn  (EC)  

ingresó    en  nuestro  hospital  con una historia de 9 días  de 

erupción cutánea, artralgia asimétrica severa,  hinchazón 

periarticular y dolor abdominal.  No  tenía   síntomas 

respiratorios  ni  fiebre. Había    sido  diagnosticado  con    CD 

en 2016 y se sometió a una resección  ileocecal  en 2017. 

Había    estado    recibiendo  adalimumab  desde la  cirugía  y  

su  enfermedad  se consideraba    en  remisión. A pesar  del 

dolor  abdominal  moderado  y difuso,   no tenía sangrado  

intestinal  ni  diarrea. El examen físico  reveló  púrpura palpable  

en  las  piernas  y los brazos,  hinchazón  de  la  mano izquierda 

y  dolor  a la palpación  de  varias articulaciones sin  signos  de  

artritis.   Era  a febril,y el pulso y la  presión arterial  eran 

normales.    

El hisopo nasofaríngeo para  coronavirus  2019 (COVID-

19)    se realizó  al  ingreso  y se encontró  que era  positivo  

mediante  reacción  en cadena de la polimerasa  (PCR)(Xpert  

Xpress SARS-CoV-2). El  recuento de células sanguíneas, los 

resultados del análisis de orina,  los resultados de las pruebas 

hepáticas  y los niveles de creatinina  y  lipasa  fueron  

normales.   Se encontraron   niveles elevados   de proteína  C 

reactiva  (44mg/litro), dímero  d(5.470 ng/ml),  fibrinógeno  (4,6   

g/litro)y  complemento   C4 (0,48 g/litro).  No  se identificaron 

otros agentes  virales.   

Los niveles séricos de  IgA  aumentaron  notablemente    

(5,3  gm/litro),  mientras que los niveles de  IgG y de  IgM  

fueron  normales.   Las pruebas serológicas  para  COVID-19 

(Euroimmun)  revelaron  IgA  pero no IgG, y al volver a  

realizarse la prueba 10  días  después,  el  paciente  fue  

negativo tanto para IgA como para  IgG. Aunque  los resultados 

del hisopo  nasofaríngeo fueron    positivos  para  COVID-19 al  

ingreso,  fueron  negativos   en 2 días  consecutivos  después  

del ingreso,y  los resultados  de un estudio de PCR  para  

respiratorias agudas graves   el síndrome  coronavirus 2 

(SARS-CoV-2) en  las  heces  fue  negativo. 
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La tomografía computarizada (TC)  mostró ileítis  

prolongada  con  marcado  engrosamiento de la pared  

intestinal  circunferencial  e  hipermejación  de la mucosa 

interna  y edema submucoso,  una  característica  típica de la 

afectación      de la vasculitis .  La tc  de  tórax  no mostró    

anomalías. 

La biopsia cutánea confirmó  un diagnóstico  de  vasculitis 

por IgA,  con  infiltración  perivascular y de la pared de los vasos  

por  neutrófilos  y  linfocitos,  leucocito clasiay depósitosde C3 

e IgA en capilares dérmicos     identificados  mediante   

inmunofluorescencia  tinción  (Figura 1). 

Se   prescribieron  heparina de bajo peso molecular  y  

esteroides intravenosos (metilprednisolona  0,8 mg/kg)  2  días  

después  del ingreso  por dolor abdominal intenso.   El  paciente  

fue dado de alta  el  día  7,  recibiendo esteroides  orales  y  

enoxaparina. 

La vasculitis por IgA es  una    vasculitis  sistémica  

pequeña que  puede  ser  desencadenada  por  diferentes  

microorganismos  (1). Este  caso  de  vasculitis IGA en un  

paciente con EC que recibe terapia con factor de necrosis 

antitumoral, como se informó  (2),  es  notable  por  varias  

razones. En primer lugar,  se  asoció    con  COVID-19,  

confirmado por  PCR y pruebas serológicas.   El  paciente  

ingresó    durante  el  pico de la pandemia  de  COVID-19  y  

había  estado  en  contacto  con  varias  personas  que eran 

potencialmente  COVID-19 positivas  pero no habían  sido 

probadas. Los resultados de las pruebas de laboratorio fueron 

notables    para  los altos  niveles  de dímero  d y marcadores 

de inflamación, lo que  sugiere  un  estado de 

hipercoagulabilidad,   que  es  uno  de  los  notables   

características  del  COVID-19. Un  segundo hallazgo  notable  

fueron los altos niveles de IgA  en  el  suero,  con  positividad  

débil  y  transitoria  solo  para  IgA  en las pruebas serológicos 

de COVID-19.   Como  se informó anteriormente  (3), la IgA 

anti-SARS-CoV-2  es la primera  inmunoglobulina detectable 

después de la infección por COVID-19.  Existe   cierta evidencia  

de  que otras  enfermedades relacionadas con    IgA están  

asociadas  con  COVID-19. De hecho,  un  informe  ha  sugerido  

una  posible  asociación  entre  COVID-19 y 



 

Figura 1. Biopsia de piel    que muestra  vasculitis  superficial de la dermis de vasos pequeños con  linfocitos,  neutrófilosy  leucocitoclasia 

(A),  con   depósitos  vasculares de superficie capilar  dérmica  de  IgA (B)y C3,  pero  no  IgG,  revelada  por  tinciónde inmunofluorescencia  

cutánea  directa.  Aumento  original  × 10 en  A,× 20 en  B. 
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Enfermedad de Kawasaki (4), una  vasculitis del micrófono del 

sistema asociada  con una respuesta IgA impulsada por 

antígenos  (5).   Curiosamente,  se  ha  reportado un aumento 

de la permeabilidad  intestinal  en  esta  enfermedad,lo que  

sugiere  que la función de barrera  intestinal  interrumpida  

juega un papel en el desarrollo  de  vasculitis por IgA (6).  

Además,  se ha  informado que las lesiones similares    a   los 

sabañones  con  posible daño  vascular  están posiblemente  

relacionadas con la infección por COVID-19,   con pruebas 

serológicas    anti-COVID-19  que revelan  IgA  pero sin IgG en  

varios  pacientes  (7). 

Incluso si  no podemos  probar  la  causalidad  de  COVID-

19,  es  notable  que    en  este  paciente ,la vasculitis por IgA  

se  asoció  con  niveles elevados  de  IgA sérica y  con  solo  

IgA  mostrada      en   Pruebas serológicas de COVID-19.  Se 

ha   notificado recientemente una lesión endotelial  durante la 

infección por  COVID-19,   y  un  estudio reciente  sugiere  que 

la infección por  SARS-CoV-2  participa  en la inducción  de la  

endoteliitis  en  varios  órganos  como  consecuencia directa  

de la afectación  viral  y de la respuesta inflamatoria del  

huésped  (8). 
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El nivel de autoanticuerpos  IgG de anticardiolipina es  un  

factor de riesgo  independiente para la gravedad de 

COVID-19  

Al   editor: 

 Un creciente  cuerpo  de  evidencia indica que los 

pacientes    con complicaciones  cardiovasculares  tienen un  

mayor  riesgo  de desarrollar manifestaciones  graves  de la 

enfermedad  por  coronavirus  2019 (COVID-19) (1).  Además, 

la alta  incidencia  de  eventos  tromboembólicos  sugiere  que 

la  coagulopatía inducidapor  COVID-19 juega  un papel 

importante  en la gravedad de la enfermedad  (2). Los 

autoanticuerpos antifosfolípidos  (aP  Ls),  que  son  

marcadores esenciales del síndrome antifosfolípido,   también  

se consideran  factores de riesgo  cardiovascular.   

Recientemente  se  ha  descrito la presencia  de  aPL en 3  

pacientes  que presentan   manifestaciones  graves  de  

COVID-19 (3). Tales  factores  relacionados con    la  gravedad  

de  la  enfermedad  pueden  ser  relevantes  en  el  manejo de 

la pandemia de  COVID-19,   particularmente en lo que  

respecta    a  la  decisión  como  a  si  mantener  a  un  paciente 

recién  infectado  en  el  hospital. 

Con este  fin, se midieron   los niveles  de  anticuerpos 

anticardiolipina  IgG e IgM (aCL)y anti-β2-glicoproteínaI (anti-β2GPI)  

mediante  la reacción en cadena  de la polimerasa en tiempo 

real  en   suero.  muestras  de 56 pacientes con COVID-19  con 

coronavirus 2 del síndrome respiratorio  agudo grave  (SARS-

CoV-2). La  cohorte  se dividió    en  un grupo moderado  (n = 

27) y un  grupo grave de  pacientes  (n = 29)  según   la 

presentación  clínica  en el  muestreo. Una  manifestación de 

la enfermedad se definió    como grave  si  se  cumplía al  

menos  uno  de  los  siguientes  criterios:  frecuencia   

respiratoria  >30  respiraciones/minuto,  saturación de oxígeno  

≤93%, Pao2/Fi oproporción de 2  ≤300 mm Hg,  o  shock  cardiogénico 

o  insuficiencia  respiratoria que requiere  ingreso  en  una 

unidad de cuidados intensivos    (4). Todas las  muestras se 

obtuvieron    de  un  biobanco declarado  (DC 2020-4028) en  

cumplimiento  de las directivas éticas.   Se utilizaron    kits de 

ensayo  de inmunoabsorción ligados a enzimas  para  

determinar los anticuerpos aCL  y anti-β2GPI.  La  asociación  

entre la gravedad de la enfermedad  y  las  características 

clínicas    y  biológicas  de  la  enfermedad se analizó    mediante 

análisis de regresión  logística  univariados  y  multivariados    (  

función de modelo  lineal  generalized ; Software R  versión  

4.0). 

En la Tabla 1  se proporciona un resumen  de  nuestros  

resultados. Información adicional    sobre  materiales,  

métodosy  niveles de aPL  están  disponibles en línea 

(Materiales  y   métodos complementarios,  


