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El propósito de éste trabajo es doble, por un lado, hacer una revisión 

bibl!ograllca sobre el tema y el segundo, una evaluación retrospectiva de la 

eiqleriencia en el Hospital de Especialidades del Centro Medico "La Raza" de 

los últimos dos años sobre pacientes con algún pade<:imiento reumatológico 

que por alguna razón llan ameritado tratamiento quirúrgico. 

La asociación de problemas quirúrgicos en éste tipo de pacien~. por 

lo general es rara y es el proposito de ésta revisión anattzar algunos 

aspectos que puedan servir como normas para el dlagnostlco y los erectos 

secundarios del tratamiento de éstos enfermos. 

La primera parte de éste trabajo consistirá en una revisión 

bibliograllca del tema que incluye los siguientes aspectos: 

l. VASCULJTIS, ASPECTOS GENERALES 

11. ANALISJS DE ASPECTOS GASTROINTESTINALES Y QUIRURG!COS DE 

LAS VASCULIT!S SISTEMICAS. 

Ill. ANALISIS DE ASPECTOS GASTROINTESTINALES Y QUIRURGICO 

DEL LUPUS ERITEMATOSO S!STEMICO. 
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IV. ANALISIS DE ASPECTOS GASTROINTESTINALES Y QUIRURGICOS 

DE LA POL!ARTERITIS NODOSA Y LA ARTRITIS REUMATOIDE. 

V. ANALISIS DE ASPECTOS GASTROINTESTINALES Y QUIRURGICOS 

DE LA ESCLEROSIS SISTEMJCA PROGRESIVA Y OTRAS 

ENFERMEDADES QUE CURSAN CON VASCULITJS. 

~a segunda parte será un estudio retrospectivo de dos años en 

pacientes con padecimientos reumatógicos que por alguna razón fueron 

intervenidos quirúrgtcamente, y que quedaran incluidos en tres grupos: 

l. PACIENTES QUE FUERON INTERVENIDOS QUIRURGICAlvlENTE POR 

ALGUNA COMPLICACION SECUNDARIA AL PROPIO PADECIMIENTO 

(vasculitis, serosltis, etc). 

11. PACIENTES QUE FUERON INTERVENIDOS QUJRURGICAMENTE POR 

ALGUNA COMPLICACJON SECUNDARIA AL TRATAMIENTO DE SU 

PADECIMIE!ITO DE FONDO (úlcera perforada, pancreatitis por 

esteroides,etcl. 

111. PACIENTES QUE SE OPERARON EN FORMA URGENTE O ELECTIVA 

POR ALGUNA CAUSA NO RELACIONADA CON LA ENFEREMEDAD DE 

FONDO O SU TRATAMIENTO (hernia Inguinal). 

Pretendemos que tas conclusiones del presente traba¡o serv1ran con ta 

revisión bibiliogralica para establecer normas de conducta tanto 

diagnósticas como terapéuticas aplicables en un !ulúro a pacientes 

reumatológicos que requieran cirugía. 
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Para tratar adecuadamente éste tema, es necesario Inicialmente nacer 

la revisión del factor que actua como común denominador en la mayor 

parte de los pacientes reumatologicos; la vasculitis de la que 5e revisaran 

sus aspectos fisiopatologicos y posteriormente particularizando en las 

distintas enfermedades podremos inferir las implicaciónes quirúrgicas. 

Uno de los trabajos más ilustrativos al respecto es el de Fauci ( 1) quién 

definió a la vasculitis como ·un Proceso clinlcopatológico caracterizado por 

Inflamación y necrosis de los vasos sanguineos que puede eXistir como 

principal manifestación de cierto número de síndromes clinicos o puede 

representar un componente relativamente menor de la enfermedad·. 

Este síndrome fué descrito nace mas de 100 años por Kusmaul y Maier 

en ta entidad anora conocida como Poliarteri tis Nodosa. Se sabe allOra que 

una gran proporción, si no es que la tetalidad de las vasculltis, son 

secundarias a procesos inmunológicos a saber: deposites de complejos 

inmunes en las paredes vasculares y éste se demuestra claramente en 

varias revisiones que existen al respecto como es et caso de ta asociación 

de vasculitis con pacientes que tienen Antigeno de la Hepatitis B positivo 

( 1,32,33). 

Se postula que después de la eh-posición al antígeno, algunos complejos 

Antígeno-Anticuerpo formados en exceso de antígeno circulan libremente 

en el terrente sanguineo y si no son filtrados por el sistema 

reticulo-endotelial, se depositan en las paredes vasculares, ésto se logra 

en~e otras cosas gracias al aumento de la permeabilidad vascular causado 

por aminas vasoactivas. (plaquetas, IgE, etc.). 
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Posterior a éste deposito, se activan factores del sistema d~l 

complemento, algunos de los cuales sirven como factores quimiotácticos 

para atraer polimorfonucleares. 

De ésta manera se infíltra la pared de los vasos sanguíneos, se liberan 

enzimas lisosomales (elastasa, colagenasa, etc.), y ésto conlleva a daño y 

necrosis de la pared del vaso, ¿sto secundariamente ocasiona fenómenos 

como trombosis, oclusión, hemorragia e isquemia a los tejidos irrigados por 

tos vasos así afectados con la consiguiente repercusión clinica según el sitio 

afectado. 

Por los efectos del flujo sanguineo y la turbulencia localizada a los 

sitios de bifurcación, los vasos sanguineos de las extremidades son los sitios 

mas frecuentes de depósito de complejos inmunes aunque éstos sitios no 

son privativos de éste fenomeno (ver abajo). 

Existen otras worías de daiío vascular mediado por células en los que 

llinfocitos sensibilizados son activados por el Antígeno circulante para 

posteriormente liberar una variedad de linfokinas (MIF, SRS-L, etc.), 

provocando el influjo y la acumulación perivascular de monocitos 

transformados en macrófagos activados. Estas células ll~ran sus enzimas 

lisosomales provocando de ésta manera daño vascular. 

Asi mismo se pueden provocar reacciónes granulomatosas por la 

transformación de macrófagos activados a células epitelioides y 

multinucleadas que finalmente generan el granuloma clásico. Estos 

fenómenos se corroboran al observar las imágenes histológicas de 

destrucción de la pared vascular y la inflamación perivascular que se 

observa en los cortes histológicos de los tejidos así afectados. 

En la descripción de Chris~an y colaboradores (2) sobre los modelos 

clínicos y eitperimentales de la vasculitis, se habla del estudio de la 
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Enfermedad del Suero en fase aguda en la que se ve que una dosis única de 

antígeno, desaparece de la circulación de 7 a 1 o días después de su 

administración y ésto corresponde, con la presencia de complejos inmunes, 

al desarrollo de las lesiones y disminución del nivel de complemento sérico. 

En· cambio, cuando -ª animales de experimentación se les 

administraban dosis diarias más bajas del antígeno, sucedía que la 

respuesta era mas variable pues atgúnos animales se volvían más 

tolerantes inmunológicamente eliminando rapidamente cada dosis de 

antígeno, solo una minoría de éstos, hacía lesión por complejos inmunes 

manifestada por glomerulonefrltis crónica. 

En cuanto al modelo de enfermedad del suero propuest?, eXisten dos 

variables de respuesta que tienen implicación fisiopatogénica y son 

conforme a ta cantidad y calidad de los anticuerpos que se fonnan y al 

grado de eliminación de los complejos Inmunes. 

Con respecto a la Cantidad de Anticuerpos: Los que forman grandes 

cantidades, la respuesta a la administración diaria de Antígenos forman 

complejos grandes en exceso de Anticuerpos y son eficientemente 

eliminados por el sistema reUculoendotelial. A los que responden en forma 

intermedia o modesta al estimulo, la misma dosis de Antígeno forma 

coplejos de tamaño mediano con exceso de Antígeno que no se elimina tan 

eficientemente de la circulación. 

Con respecto a la Calidad de Anticuerpos: Los animales que 

manifestaban una lenta eliminación de complejos producían anticuerpos 

contra un número limitado de determinates antigénlcas en el complejo. 

EXisten además otras variables que influencian la respuesta Inmune 

como el bloqueo del Sistéma Reticuloendotelial que puede alterar la 

eliminación de complejos favoreciendo su depósito en cap!lares 
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glomerulares. 

Hay factores que pudieran tener un ele<:to protector como el 

complemento y el Factor Reumatoide; éstos lacllltarían la eliminación de 

dicllos complejos y la liberación de substancias vasoactivas de plaquetas o 

de célulat cebadas que ayudarían a !<><:alizar a los complejos inmunes. Por 

lo tanto, en el modelo experimental expuesto (2), hay ausencia de arteritis 

en los animales sometidos a varias dosis pequéñas de antig.:no y esto 

podría explicar porqué cuando se administra una dosis única ele·¡ada de 

antígeno, existe acumulación de éste en sitios extravasculares y la 

posibilldad de que posteriormente se vuelva un blanco de ataque 

inmunológico. 

Existen además otros modelos experimentales para eiq)licar vasculitis 

y entre éstos se encuentran Jos estimulos inducidos por microrganismos 

particularmente virus, al grado de que ya se ha demostrado en algunos 

estudios que los virus pueden inducir arteritis sin la mediación de una 

respuesta inmune. 

En resumen: La mayoría de los estudios experimentales sugieren que 

la respuesta inmune del huesped está Involucrada en la patogenesis de las 

vasculitis y que los estimulos inmunológicos tanto en humanos como en 

animales de experimentación, pueden resultar de una inle<:ción a ti pica. 

La evidencia que existe de que la activación del complemento es 

mediada por complejos inmunes es esencial para comprender el desarrollo 

de lesiones; ello se ha visto por: 

A) Imposibilidad de producir vasculitis en animales depletados de 

complemento. 

B) Disminución del complemento sérico durante ta vasculltis. 

C) Imposibilidad de producir lesiones usando anticuerpos que no lijan 
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complemento. 

Además de los complejos inmunes, el complemento y los neutrólilos; 

existen otros mediadores de la inflamación que juegan un papel importante 

en el desarrollo de las vasculltls en animales de experimentación y éstos, 

como ya se comentó, se !acilitan por agentes vasoactlvos liberados de 

plaquetas, basólllos y de ,élulas cebadas. 

Algunos mecanismos que influyen sobre el depósito de complejos 

inmunes en vasos pequeños pueden incluir !actores lísicos como seria el 

aumento de la presión venosa, la turbulencia y el trauma. Estos expllcarían 

el porqué de la localización (por gravedad) de las lesiones cutaneas y el 

porqué de la tendencia a desarrol!ares en forma distal a las zonas 

comprimidas por ropa por ejemplo (3). 
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Tomando en cuenta qu~ la vasculitis por de!lnición implica inflamact<' 

Y destrucción vascular y tomando en cuenta también que éste substrato 

anatómico común puede causar diferentes entidades clínicas; Zeek propuso 

una clas!!lcaclón que Involucra cinco tipos: 

1.-Anglltis por htpersenstbtllaaa: enrermeaaa aguaa rulmlnante con 

glomerulltis necrotizante y vasculltis lnllamatorla de arterias de vasos 

pequeños de rtñon y pulmón. 

2.-Arteritis Alérgica granutomatosa asOciada a asma con atteraclónes 

inflamatorias de arterias de varios tamaños con gramulomas. 

3.-Arteritis Reumática a consecuencia de Fiebre Reumática que 

involucra vasos pequéños principalmente cardiacos. 

4.- Pollarteritis Nodosa Clásica con inllamación de vasos de mediano 

calibre principlamente en tas bifuraciónes. 

5.· Arterltls temporal con células gigantes muttinucleadas con 

vascuUtls de arterias craneales. 

La clasltlcación anterior se basa en el tamaño de los vasos afectados. 

Hay algúnos padecimientos que cursan con aumento de la cantidad de 

complejos inmunes y que secundariamente provocan vasculltls como el 

Lupus Eritematoso Sistémico (L.E.S.), la Crioglobulinemia Mixta Esencial, y la 

Endocarditis Bacteriana. En éstos padecimientos, la vasculltis que se obseva, 

se acompaña de alteraciónes sérlcas Importantes que Indican claramente 

que existen fenómenos Inmunes activos. 

La vascul!tls en un sentido cllnlco toma dos rormas: Una es la vascuUtls 

de bajo grado que arecta principalmente la piel provocando úlceraclones y 

areas de necrosis. La otra forma es menos !recuente y se asocia a rtebre, 
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mononeuropatia, gangrena digital extensa y muerte secundaria a infartos 

en órganos vitales o en el tracto gastrointestinal por ejemplo. 

Algunos pacientes asimismo tienen complejos inmunes de peso 

molecular ln termedlo y alto, demostrables por ultracentrifugaclón pero 

como éstos complejos ya se han demostrado en ausencia de vasculltis; su 

sola presencia no es suficiente para causar vasculitls. Por lo tanto podemos 

concluir que algunas enfermedades que se caracterizan por tener complejos 

inmunes circulantes pueden cursar o nó con vasculltis. La vasculltis no es 

una enfermedad, sino un síndrome y como tál, tiene un substrato 

anatomice común, sin embargo el tratamiento es diferente así como tas 

manifestaciones clinlcas según el órgano que esté afectado. 

Fauci ( 1) propuso la siguiente clasificación: 

Vasculitis necrotizante sistemica del grupo de la Políarteri Us Nodosa 

Poliarterltis Nodosa Ctasica (P.AN.). 

Granulomatosis Alergica 

VaS<:ulltis Necrotizante Sistemica (Síndrome de Sobreposición) 

Vasculitis por Hipersensibilidad 

Subgrupos de la Vasculitls por Hipersensibilidad 

Enfermedad del Suero y Padecimientos similares 

Purpura de Henoch-Schónlein 

Crioglobulinemia Mixta Esencial con Vasculitis 

Vasculitis asociada a problemas malignos 

Vasculitls asociada con otros padecimientos primarios 

Granulomatosis de Wegener 

Granutomatosls Linfomatoide 

Arteritldes de Células Gigantes 
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Arteritis Temporal 

Arteritis de Takayasu 

Tromboanglltis obllterans (Enfermedad de Buergerl 

Slndrome de Nodulo Linfático Mucocutaneo 

VascUlltides Mlscelaneas 

Basandonos en la anterior clasificación se exponen a continuación 

algunos puntos claves sobre los diferentes padecimientos que cursan con 

vasculltis y que nos dan la pauta de otras clasi!lcaciónes que se fundan 

principalmente en el tamaño de los vasos afectados y que tienen a la vez 

implicación diagnóstica (4l. 

!.-Grupo de las vascUlitis necrotizantes del tipo de la Pollart.eritis 

?lodosa. 

Este grupo abarca tres entidades: 

al Po!iarterltis Nodosa Clásica 

bl GranUlomatosis Alérgica 

el Síndrome de Sobreposición 

a) La Pollareteritis !lodosa Clásica (P .A.N), afecta arterias musculares 

de tamaño mediano y pequeño, son segmentarlas, afectan principalmente 

bllurcaciónes y en el mismo sitio se pueden encontrar varias tases del 

proceso. Es raro que exista historia de alergia así como eoslnoUUa, no se 

observan granutomas caracteristicamente y no se afecta el pulmón ni el 

bazo. Un fenómeno que si es caracterlstico de éste grupo de padecimientos 

es la presencia de dilataclónes aneurismátlcas hasta de un centlmetro 

perfectamente dlagnostlcables por anglogralia visceral. 

bl Granulomatosls Alérgica: Esta entidad es bastante similar a la 

anterior con algunas diferencias y éstas son que casi Invariablemente se 
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asocia a problemas alérgicos como asma bronquial severa, existe eosinof!!!a 

y siempre afecta el pulmón. Se afectan vasos de pequeño calibre como 

cap!!ares y vénulas. 

c) El Síndrome de Sobreposición: se caracteriza por afección de vasos 

pequeños y medianos con la presencia de aneurismas. Por tener 

características de ambos, es de dificil diagnóstico. 

2. -Vas<:u!itis por Hipersensibll!dad. 

Este grupo tiene en común la afección de vasos pequeños y puede ser 

secundarlo a antJgenos precipitantes tipo sulfonamidas o estreptococos así 

como antJgenos endógenos (tumorales); 

desencadenantes del proceso. 

siendo varios de ellos los 

El principal sitio afectado es la piel aunque se pueden afectar otros 

órganos y una de sus particularidades histologicas es la leucocltoclasis que 

significa la presencia de restos nucleares en los pol!morronucleares 

!nHltrados. 

Otro grupo de síndromes son los siguientes: 

•Enfermedad del Suero: que siempre es auto!imitada. 

•Púrpura de Henoch-Schónleln o Anaruact.oide: Recurre varias veces 

resolvlendose finalmente, el anticuerpo involucrado principalmente es 

lnmunoglobullna A (lgAl. 

•Crloglobu!inemia Mixta Esencial: Existen complejos de Factor 

Reumat.olde IgM dirigidos contra una molécula de IgG. 

+Relacionadas a Enfermedades del Tejido Conectivo principalmente a 

Lupus Eritemat.oso Sistémico y Artritis Reumat.oide; aunque en ésta última 

se le han postulado a los esteroides un papel desencadenante de la 

vascu!ltis. En el Lupus Eritemat.oso Sistémico, los vasos afectados son 

pequéños y como en casi todas las entidades descritas, hay evidencia de la 
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presencia de complejos Inmunes. 

•Asociado a tumores matlgn0s principalmente linfoides, 

particuJarmente en éste subgrupo se han visto vasculltis granU!omatosas 

del Sistema Nervioso Central. 

Además de to mencionado, hay algunas otras enfermedades que 

cursan con vascuJltis por fenómenos de hlpersenslbtudad como Colitis 

Ulcerativa Crónica lnespeclflca, librosls retroperltoneat, cirrosis billar 

primaria, y el Síndrome de GoodpastUre. 

3.- Granutomatosls de Wegener: 

Este padoclmlento consiste en una vasculltis necrotizante 

granU!omatosa que afecta el tracto respiratorio superior e inferior as! como 

gtomeruJone!rltis. En ésta entidad no se conoce con exactitud el papel de tos 

complejos Inmunes en la provocación del daño tisular y responde muy bien 

a la clclofos!amJda. 

4.- GranuJomatosls lln!omatoide. 

Reacción granuJomatosa que afecta principalmente et pulmón y ésta 

dado por células llnlomatoldes y ptasmocitoldes. Se confunde con ta 

granulomatosis de Wegener pero hlstológlcamente ta distingue la particular 

destrucción anglográllca que existe en ésta entidad asi como el lnnttrado 

celular. El bazo y los ganglios linfáticos así como la médula osea no son 

afectados habitualmente. El tratamiento es a base de clclofostamlda y 

corticoides. 

S.- Arterltis de Células Gigantes: 

Esta se divide en dos: a) Arterltis Temporal 

b) Arteritis de Takayasu . 

Ambas se caracterizan por la Inflamación de arterias de mediano y 

gran calibre. 
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La arterltls Temporal es de grupos do edad mayor, Involucra 

particularmente ramas de la carótida, nsociandose con mucha frecuencia al 

Síndrome de Pollmlalgla Reumática que consiste en rlgldéz y dolor de los 

musculos de los hombros y la parte inferior de la espalda. Una de sus 

complicaciones es la ceguera súbita y en general, éste padcc!mlen~ 

responde muy bien a los esteroides. 

La Arterl!Js de Takayasu se ve en gente joven, afecta más 

freeuentemente vasos grandes como el arco aórtico y tos síntomas son 

secundarlos a ta oclusión de tos vasos afectados (Accidente Cerebrovascutar 

o extremidades ). Los corticoides no son tan efectivos para tratar este · 

padecimiento. 

6.- Tromboangeltls Obliterante (Enfermedad de Bucrger): 

Es una enfermedad Inflamatoria oclusiva periférica que afecta arterias 

y venas, se ve con más frecuencia en jovenes de 29 a 40 años e Involucra 

preferentemente vasos de mediano y pequeño calibre. Se puede asociar a 

tromboflebitis migratoria superficial. 

Está comprobado aunque no se conoce la razón; el tabaco empeora 

lmportant.emente la enfermedad y no se ha corroborado algún fenómeno 

Inmunológico preciso. El tratamiento consiste en cuidado local y abstinencia 

total de tabaco. 

7.- Síndrome del Nódulo Linfático Mucocutaneo: 

Es un padecimiento agudo, febril en niños que caracter!sticamente no 

responde a antibloticos, se manifiesta como cambios en la piel y mucosas, 

es autollmltado y en el 1:11 afeeta vasos coronarlos. 

8.- Vasculltis Mlscelaneas: 

Entre éstas se encuentra el Eritema Nodoso, que es común a varios 

padecimientos y se manifiesta como un fenomeno de hipersensibilidad. 
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Existen otros sfndromes raros que no se doscrlbiran en éste trabajo; \ 

éntre ellos están la Enfermedad de Bebcet y el sindrome de Cogan. 

Las manifestaciones cutaneas de las vascuUUs .son otro aspecto muy 

Importante pues en un concenso general son las manifestaciones 

dermatológicas que consisten en una designación patológica reservada a 

aquel!as condiciones en las que los vasos sanguíneos se Infiltran por 

po!lmorfonucleares y fragmentos nucleares en varios estadios de necrosis 

(4), siendo en el caso de la piel, las venulas posttapilares los sitios mas 

vulnerables. Puesto que tos cambios cutaneos son facl!mente observables y 

además facil de obtener muestras de ellos, ésta ofrece una buena 

oportunidad para obtener datos histopatológicos necesarios y útiles para el 

diagnóstico de determinada enfermedad 

La PollarterlUs Nodosa no Involucra la piel pero puede Involucrar 

tejido subcutaneo. Asimismo se afectan las arteriolas musculares de 

pequéño y mediano ca!lbre del tejido subcutaneo dando lugar a !lvedo 

retlcularls y gangrena periférica. 

La Arteritls de Células Gigantes nunca Involucra vasos de piel o tejido 

subcutaneo, además existen grandes ulceraciones sobre areas Involucradas 

causando necrosis lsquémtca. 

En general las lesiones dérmicas de las formas granulomarosas son 

habitualmente nodulares, frecuentemente se necrozan y ulceran y además 

se acompañan de pápuJas purpúrtcas. 

En forma general, se puede concluir que las testones purpúricas 

palpables son un signo de enfermedad vascular Inflamatoria. Las pápuJas, 

pústulas y vestculas hemorraglcas ast como las bulas e infartos cutaneos, 

Indican afección dérmica y son numerosas, aparecen por brotes que se 

distribuyen en forma simétrica en las extremidades inferiores. (4). 
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En tas vasculitis teucocitoctásticas to mas distintivo es la presencia de 

páputas púrpuricas en ta parte distal de las extremidades inferiores. 
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A contlnuaclon se ellpOne brovorn<1nte algunas c:iractonsti<:as clfnicas 

de las vasculltls nocrot!zantes que tienen !mpllcac16nes cut.ancas. 

l.· VascU!ltls (l<1ucocltoclást!ca) Dérmica lleaot!zante: 

Esta afecta a vasos menores de un mlllmotro de diámetro on plÓl y 

vlsceras. Las lesiones aparecen en areas de las extremidades Inferiores 

como ya se mencionó y morfológlcamente son lesiones planas, erltematOsas 

o urt!carlformes que progresan a pá.pulas purpúrlcas y se encuentran en 

aroas de dependencia. La enfermedad puede limitarse a la piel o puede 

afectar en forma sistémica art.1.cutaciónes, pulmón, tracto gastrointestinal, 

etc. 

Generalmente es pcsterlor a un problema respiratorio superior o a la 

administración de drogas. 

Gammon (3); hizo una revisión d& vascutitls leucocltoclást!ca y 

enfatiza que ésta es un espectro cllnico de una enfermedad similar cuyo 

sustrato anatómico es inflamación de arteriolas y vénutas y cuyos órganos 

más afectados incluyen piel, articulaciones, riñón y tracto gastrointestinal 

as! como Sistema Nervioso Centrtal, corazón y pUlmones, y cuyas 

manifestaciones cllnicas ya se han mencionado (4). 

Con respecto a las alteraciones articulares y de tejidos adyacentes, se 

menciona que lo mas frecuente son las artralglas y se afectan éstas en 

segundo lugar de frecuencia despues de la piel (óO:C), las principales 

articulaciones afectadas son: rodlllas, codos y pequéñas articulaciones de 

manos y ples. Esta alteración puede ser simétrica, asimétrica o migratoria 

con slntomatologla transitoria. Los cambios anatoómic6s no son aparentes a 

la radlologla a excepción del edema. 

Las manifestaciones renales pueden ser transitorias, recurrentes o 

progresivas, asl como ocultas. La Insuficiencia Renal puede venir en forma 
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tonta o rápida. Los cambios hlsto16glcoS · observados 1nc1uyon \. 

glomerulone!rltis local, mombranoproll!erativa, o pro!l!orativa difusa. 

Las alteraciones gastrointestinales no son tan frecuentes como las'de 

otros slstémas ya mencionados (ver abajo); pero Incluye entre otras: Dolor 

abdominal, Nausea y Vomito, Melena o Hematemésis, Ueo, Hematoquezia, 

lntususcepcl6n, Infarto Intestinal o Pertoracl6n Intestinal. 

En ocasiones puede eldstir alteracion Intestinal en ausencia de 

manifestaciones cutaneas. 

2.- Púrpura de Henoch-SchOnle!n o Anafllactolde: 

Afecta cualquiér edad, de preferencia en la primavera. Cuando hay 

afección renal, empeora el pronóstico. La enfermedad es auto!lmltada y solo 

requiere manejo sintomático. La trláda cllnlca de éste padecimiento es: 

Purpura, Artritis y Dolor Abdominal que se pu~e manifestar con 

1ntususcepcl6n, hemorragia, enteropatla perdedora de protelna, 

perforación, etc. 

En algunas serles (4) se ha reportado que hasta el 15:g de éste tipo de 

pacientes ameritaron cirugía. La lnmunoglobullna que mas se o~rva en 

éstos casos por !nmunofluorescencla es lgA. 

3.- Vascu!ltis H!pocomplementémlca: 

Sus manl!estacl6nes mas importantes son dolor abdominal que como 

su nombre indica, se acompañan de disminución de complemento sérico. 

4.- Crloglobullnemla Mixta Esencial: 

Existe vascu!ltis generalizada y desarrolla glomerulonefrltis severa 

conteniendo lgG e IgM (éstas con Factor Reumatolde anti lgG). 

Existen episodios recurrentres de púrpura palpable en extremidades 

inferiores con artralglas, hepatoesplenomegalia y Unfadenopatia moderada. 
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HISTOPATOLOGIA 

Los datos hlstopatológlcos mas frecuentemente observados y que 

como mencionamos, con poquéñas variantes, son el sustrato anatómico 

común para todas éstas alteraciones son los siguientes: 

a) ede!lla y necrosis de células endotel!ales. 

b) Invasión de la pared vascular por leucopcitos particularmente 

pol!morfonucleares. 

c) carlorrexis de los nucleos de los leucocitos (leucocltoclasls) y 

deposltos de polvo nuclear alrededor de los vasos. 

d) necrosis f!brlnolde de la pared vascular y del tejido conectivo 

perlvascular. 

e) otros cambios como hemorragia, trombosis, y en lesiones tardlas: 

pro!!feraclón f!broblástica. 

En las vascul!tis leucocltoclást!cas se observan con mayor frecuencia 

los cambios en vénulas postcapilares. 

Se ha postulado que cuando se ·encuentran pollmorronucleares en la 

lesión, hay hlpocomplementemla; si existen monocltos, el complemento 

puede ser normal. 
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Fig 1 Granutomatosis de 
Wegener.Vaso sanguineo 
rodeado de w¡. inflamalz>rio 
y necrotico. 
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Flg 2 P.A.N. Vaso sangui
neo en tazo rodeado de 
necrosis fibrinolde. 



Flg 3 Arteritis de Takayasu 
Oblit. luminal y condensación d~ 
la elástica. 
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Fig 4 Aorlitis Reumatoide 
engrosamiento de la 
Intima. 



Fig 5 Púrpura de Henoch =Scónleln 
Lesión NP.crotizante 
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Fig 6 Arteritis Temporal 
de CéluJas Gigantes.-



HALLAZGOS DE LABORATORIO· 

Las anomaJlas mas frecuentes de laboratorio y se ban ido 

mencionando paulatinamente duranoo ta descrpción son aumento de la 

velocidad de eritrosedimentación, leucocitosis, factor reumatoide positivo, 

crioglobulinas, hipergarnaglobulinemia y disminución del complemento 

sérico: 

Cuando la enfermedad esta conllnada a la piel, solamente se observa 

aumento de la velocidad de eritrosedimentación globular y es en general la 

única anomalia encontrada, los demás parámetros mencionados se 

observan por lo general cuando además hay !nvolucramiento sistémico (3). 

HALLAZGOS DE GABINETE: 

En general no hay estudios espedficos de gablneoo para el diagnóstico 

de vascut!tis pues no hay alteraciones radiológicas es~cí!icas, sin embargo 

la presencia de alteraclónes anglograficas muy claras nos ayudan a 

establecer diagnósticos precisos en algunos casos como el de la Po!iart.eritis 

Nodosa (P .A.N.). 

Vazquez y colaboradores (6) hicieron una revls!on sobre los hallazgos 

anglográllcos de las vasculltls necrotlzantes sistémicas y concluyeron que 

aunque el diagnóstico preciso se hace hlstologicamente, hay otras formas de 

suponer la causa de ta enfermedad. 

Ellos estudiaron 21 pacientes con vasculitis necrotlzanoo sistémica que 

cursaban con enfermedades como Pollarteritis Nodosa, Cr!oglol>ulinemla 

Mixta Esencial, Slndrome de Churg y Srauss. Se tes realizaron estudios de 

angiogralla renal, celiaca y mesentérica superior e Inferior encontrando con 

mas frecuencia, tas siguientes alooraclones: 

•Mlcroaneurismas de localización segmentarla y multlv!sceral en el 
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69:g de los casos con P .A.N. 

·Trombosis en ! 7 paclent~s con !oca!ízaclón slml!ar a la de los 

microaneurlsmas. 

•Estenosis principalmente en vasos hepáticos y renales. 

•Irregularidades lumlnales en arterias hepáticas y renales pequéñas. 

Las alteracloMs del ttujo vascular predominaron en riñón, no se 

encontraron alteraciones venosas. En dos de sus pacientes se documentó 

regresión angiograflca después del tratamiento y en dicho estudio 

concluyen que los mlcroaneurismas son un ha11azgo específico de las 

vasculitls sistémicas necrotizantes, locallzandose dichas atteracloMs 

principalmente en vasos de mediano y pequéño calibre sin involucrar vasos 

grandes siendo mayor su frecuencia en pacientes con HBsAg positivo. 

Los microaneurlsmas predominan en !a fase aguda de la vasculltis 

necrotizante sistémica mientras que ta trombosis y /o alteraciones del !lujo 

vascular dominan en tos casos crónicos de la enfermedad. La resolución 

radiológica de las alteraciones implica un mejor pronóstico. Las angiogratías 

son técnicas de bajo riezgo usadas para el diagnóstico y seguimiento de los 

pacientes con vascúlltis (6). 

Asimismo Train y colaboradores (5) reportan un caso de alteraciones 

radiológicas (transito Intestinal) en las que se encontró adelgazamiento de 

asas de yeyuno, espasmo y engrosamiento de pliegues en un paciente con 

Lupus Eritematoso Sistémico (L.E.S.). Estas alteraciones ¡>OOrlan ~r 

reversibles siempre y cuando ~ trate adecuadamente e! padecimiento 

antes de que aparezcan cambios Irreversibles. 

Otra alteración radiológica observada en algunas enfermedades que 

cursan con vascutítis, es la neumatosis Intestinal y se deoo en éstos casos a 

alteración en la estructura de tos tejidos del intestino con infiltración de gas 
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en la pared, éstos cambios son se<:undarlos a la vascullUs presente, que 

Inicialmente causa daño en la mucosa y permite el paso de organismos 

productores de gas hacia la pared o al exterior del Intestino en caso de 

perforación. 

La característica radiológica de la neumatosis intestinal en las 

enfermedades de la colágena es variable, inicialmente puede haber una 

apariel!cia moteada, posteriormente el gas intramural aparece como zonas 

radlolúcidas curvlllneas que rodean el asa. La perforación resulta en la 

presencia de aire libre lntraperitoneal en forma loculada o difusa. 

Estos hallazgos son característicos de pacientes de alto riesgo y en éste 

tipo de pacientes es importante un monitoreo radiológico sobretodo cuando 

el cuadro cllntco está enmascarado por la administración de esteroldes. 

Uno de los primeros signos radiológicos es un ileo inespecífico que 

puede progresar a dilatación de asas, posteriormente la pared del intestino 

se engruesa haciendo aparecer la luz intestinal mas delgada, y a 

continuación se observa aire libre lntramural, cuando se busca 

cuidadosamente, el siguiente paso es la necrosis del asa. Algunos de éstos 

cambios sobretodo inicialmente son reversibles con la institución temprana 

de tratamiento (5). Mas adelante se mencionan algunas alteraciónes 

radiológicas en pacientes con Esclerosis Sistémica Progresiva con 

involucramlento del tracto gastrointestinal. 

TRATAMIENTO Lineamientos Generales: 

Con respecto al tratamiento de la vas<:ulitis granulomatosa, Faucl ( 1 ); 

en su revisión, habla sobre el uso de la ciclofosfamlda para el tratamiento 

de éste tipo de vasculltis por su respuesta tan favorable, particularmente 

en la granulomatosls de Wegener. 

~ administra a razón de 1 a 2 mg/Kg por d(a durante dos semanas 
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rna¡ustando la dosis para mantener los niveles leucodtarios arriba de 3000 

por milimetro cúbico. En casos agudos se administran 4 mg/Kg por día por 

vía oral o parenteral (Intravenosa) seguido después de una reducción 

rápida durante 3 días a 1 a 2 mg/Kg/d!a. 

Asimismo en éste tipo de casos se agrega prednisona a razón de 

60mg/Kg/día empezando su descenso al séptimo día. Pacientes con 

vasculltis severa de piel, ojo o inflamación serosa como pericarditis, se 

benefician con dosis diarias de est.eroldes seguidos de dosis alternas. 

Con respecto al tratamiento de las vasculltis del grupo de la 

Pollart.erltis Nodosa, el esquema es basicamente el mismo (prednisona con 

clclolosfamlda seguida de ciclofosfamlda sola), con buenos resultados 

siempre y cuando se traten en forma temprana. Los corticoides como ya se 

mencionó, son muy utiles en el caso de Arteritis Temporal. 

Un enfoque t.erapútico apropiado sería el siguiente ( 1 ): 

·Identificar y remover el antlgeno. 

·Tratar ta enfermedad subyacente (colagenopatía, neoplasia, etc.). 

·Usar corticoides y to clclofosfamida según Indicación. 

·Tratar de disminuir ta dosis de corticoides a ta brevedad posible. 

=Dosis bajas de citotóxicos con o sin corticoides en ta enfermedad 

severa o cuando fattan los corticoides. 

~ han uszdo además otro tipo de drogas como antihistamtnicos, 

antiin!tamatorios no esteroideos, sut!as, etc. (3). 

Otras medidas generales como ambiente cálido adecuado para 

padecimientos como ta Crlogtobullnemla Mixta Esencial. Algunos pacientes 

que soto tienen Involucrada ta piel se pueden tratar con medidas generales 

lnespec!Ucas pues muchos de éstos proce11os son autollmilados. 

El pronóstico empeora o se hace mas d!Ucil el control cuando se 
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involucra el Sistema Nervioso Cc·ntral (pollnour!tls mulUplel!) o los riñones 

por lo quo dichos paclontes ameritan tratamJonto mas agresivo. 

Por supuesto, éstos medicamentos no (IStán exentos do complicaciones 

y se debe !nielar su reducción lo mas pronto posible (3), 

· otro tratamiento que se ha invocado para éstos padec!mlentos os la 

plasmater~sls (24,27) aductondo a quo si la enfermedad es provocada por 

complejos inmunes circulantes, el he<:ho de removerlos con dicho 

procedimient:o puede dar buenos resultados, ésto ya se ba demostado así. 

-26 -



Illl. IM!G\l!.llgjllf:j ~ &~3 (;}f¡\~lllffitmffii'll&lii\1!.ra!! 'il 

®WlllBmíl©ID[ll ~ !!&~ W.1.\~!!Jl'fi'll~ 9llrJimfilil(Sg\~. 
Camlllieri (47), en 1933 publlcó una revisión de las manilestaclones 

gastrolnterstlnales de las vasculitis sistémicas y la correlación histológica 

de dichas vasculitis. De éstos; 1 a tuvieron mani!estaclones 

gastrointestinales. 

Las manifestaciones gastrointestinales fueron el motivo inicial de 

estudio en 9 de los 13 pacientes y en el resto, éstas se manifestaron 

después de varios meses del inicio de la enfermedad. 

Los datos mas frecuentes y en orden decreciente eran: dolor 

abdominal, diarrea y sangrado de tubo digestivo. En cuatro pacientes hubo 

perforación intestinal que rué fatal y un paciente tuvo Infarto pancreático. 

Todos los pacientes fueron tratados a base de prednisona, ciclotosramida, 

azatioprlna y Jo plasmaferesls. Las complicaciones gastrointestinales de las 

vasculltis sistémicas son, en muchas ocasiones dlficl!es de distinguir de 

enfermedades inflamatorias del intestino como Colltts Ulcerativa Crónica 

lnespecíflca, Enfermedad de Crohn, Isquemia Intestinal o alguna lnlecclón 

ése nivel, aunque se pueden asociar a éstos padecimientos (9,21'>). 

El diagnóstico de vasculitis sistémica que afecta el intestino descansa 

generalmente en evidencias extraintestinales. 

Las biopsias intestinales frecuentemente solo muestran cambios 

inflamatorios inespecíficos aunque las blopisas rectales a veces pueden 

ayudar substancialmente en el diagnóstico de vasculitis reumatoideas. 

En la Pollarteritis Nodosa el intestino se llega a afectar hasta en un 

70!1: de los casos. A menos de que exista una perloraclón o sangrado 

masivo, el tratamiento de las vasculltis que afectan el tracto 

gastrointestinal es el especifico de la enrerme<lad subyacente y cuando se 
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presenta una complicación de las mencionadas, el pronóstico es muy malo. 

A veces el hecho de encontrar una glomeruJonefriUs en un paciente con 

enef,ermedad sistémica sugiere el diagnóstico y es ta forma de hacerlo. 

Si se tiene un paciente con dolor abdomlnnl, hipertensión y sin 

evidencia, de glomerulonefrltis; es conveniente intontar una angiografía 

visceral. 

Otro trabajo Importante es el realizado por López y colaborador&S en 

1980 (35) quienes revisaron 93 pacientes con vasculltis leucocltoclástica, de 

los cuales 34~ tenían manifestaciones gastrointestinales. 

Ellos dividieron a sus pacientes en dos grupos: mayores de 16 años y 

menores M ésta edad. Solo uno de los 12 pacientes menor&S de 16 allos se 

presentó con abdomen agudo y se exploró qulrúrglcamente; y 4 pacientes 

del grupo de mayor&S de 16 años hicieron cuadros dolorosos abdominales 

que ameritáron cirugía y mejoraron en el postoperatorlo con la 

administración concomitante de esteroides; otros dos pacientes a los cuales 

se les Inició asteroides en forma preoperatorla, mejoraron sin necesidad de 

cirugía. Los pacientes que fueron Intervenidos se les encontró peritonitis 

bemorraglca sin infarto Intestinal. 

Los hallazgos radiológicos y los endoscópicos no fueron caracterlsUcos; 

los reportes histológicos fueron variables, entre ellos: yeyun!Us subaguda 

con material llbrlnolde, atrofia vellosa y duodenitis aguda necrotizant.e y 

ulcerativa con Infiltración neutroffllca perlvascular. 

También se hicieron biopsias de peritoneo en 3 pacientes en las que se 

encontró peritonitis aguda y subaguda caracterizada por la presencia de 

Infiltrado hlstiocltico y neutrofllico perlvascular (vénUlas), hemorragia focal 

con necrosis y llbrosls focal. Ellos concluyeron que las manifestaciones 

gastrointestinales son mas comúnes en gente joven con vasculltis 
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leucocitoclástica y púrpura de Henoch-S<:hónlein, las manifestaciones 

fueron autolimitadas y respondieron bien a la corticoterapia. 

Finkbinder (11), menciona un hecho muy interesante y es que las 

vasculitis siswmicas aunque a veces provocan sintomatología 

gastrointestinal, raramente terminan en cirugía, ésto explicarla el número 

de casos intervenidos quirúrgicamente en las series reportadas, que es 

bastante bajo. El analiza tres casos de los cuales el primero es de un 

paciente con Lupus Eritematoso Sistémico (L.E.S.l que hizo infartos y 

perforaciones intestinales así como peritonitis secundaria, falleciendo a los 

10 días del post.operatorio. 

El segundo caso es de un pacieate que falleció a los 4 días de 

hospitalización y que en la autopsia se encontraron lesiones arteriolares en 

lleon con perforación del mismo. El diagnóstico final postrnortem fué 

Artritis Reumatoide con arteritis necrotizante de varios órganos. El tercer 

caso es de un paciente que por sus malas condiciones generales no se 

intervino y falleció al onceavo día de hospitalización encontrando en la 

autopsia zonas equimóticas en peritoneo y serosa de ileon así como 

perforaciones y úlceras postpilóricas siendo el diagnóstico linal de 

Poliarteritis Nodosa. 

En todos los casos, la arteriolitis necrotizante involucrava los vasos 

terminales mesentéricos y la submucosa del intestino llevando ésta a la 

ulceración, necrosis y perforación aunque se trataba de entidades distintas. 

Ya se han hecho varios reportes de vasculitris abdominal con dolor 

severo (32,33) en pacientes que cursan con Antlgeno positivo para la 

Hepatitis B. 

Bruckstein y colaboradores (32) reportan el caso de un paciente con 

historia de mialgias, artralgias e hipertensión que hizo dolor abdominal 
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agudo, además tenía HBsAg positivo y en Ja laparotomía solo se encontró 

Jinfadenitis mesentérica, posteriormente se hizo el diagnóstico de 

Poliarterltis Nodosa y se trató a base de ~clofosfnmlda y prednisona con 

buena evolución. En éste caso se explicó retrospectivamente que ta 

l!nfadenitis mesentérica pudo haber correspondido a la nodularldad 

palpable de la lnr!amaclón vascUlar. 

Como ya se ha mencionado, los complejos Inmunes han sido Implicados 

en la patogenesis de la arterltis posterior a un episodio de hepatitis B, ya se 

han demostrado en las paredes de los vasos sangulneos deposites de IgM, 

complemento y HBsAg. 

De h~ho; se ha postulado que la disminución de HBsAg sérico se asocia 

a un aumento en la severidad de la artritis por la lormación de complejos 

Inmunes HBsAg•AntiHBsAg. La asociación de Pollart.eritls Nodosa y HBsAg 

positivos se ha demostrado hasta en el 55:g de los casos revisados (32). 

Por otro lado, Anuras y colaboradores (33) reportan dos casos, uno de 

ellos un paciente que había sido tratado con quimioterapia por Leucemia de 

Células Peludas, se le detectó HBsAg positivo, hipertransamlnasemla y 

fosfatasa alcalina elevada, presentó dolor abdominal que amerlt.6 cirugía y 

en ésta encontraron mú!Uples perforaciones en ileon terminal con n~rosls 

Intestinal extensa; microscoplcamente se demostró vascUlltls n~oUzante. 

Su slntomatotog!a recurrió cuatro años después con hallazgos 

anglográf!cos a nivel de mesentérica superior anormales que apoyaban el 

diagnóstico de vascul!tis y el paciente fué tratado a base de dosis variables 

de prednisona pero pcsteriormente presentó un lnfarw masivo Intestinal 

falleciendo finalmente. 

El otro caso fué de una mujer que también tyuvo elevación de 

transamlnasas, foslatasa alcalina y HBsAg positivo cuya biopsia hepática 
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mostró hepatitis crónica persistmte por lo que se inició tratamiento con 

dosis bajas de prednisona. Poco tiempo después, presentó un cuadro 

abdominal agudo y se encontró un gran absceso secundario a una 

perforación cecal con colusión intestinal, se realizó lleostomía y 

colecistectomia por enfermedad litiásica, demostrando vasculitis en ambos 

órganos; desde entonces se le mantuvo con esteroides pero cada intento de 

reducción de Ja dosis era fallido pu~ inmediatamente desarrollaba 

leucocitosis y dolor abdominal. 

Anuras refiere en su trabajo que 11ay l 02 casos reportados de 

vasculitis asociados a HBsAg positivo y concluye que éste tipo de pacientes 

hacen dolor secundarlo a la vasculitis abdominal y responden por lo 

general, mal al tratamiento con esteroldes e inmunosupresores. Un dato 

común a éstos pacientes es que hacen concomitantemente alteraciones de 

las pruebas de funcionamiento hepático (P .F 11.l. 

El autor concluyó que la combinación de alteración en las Pruebas de 

Funcionamiento Hepático asociadas a dolor abdominal difuso postprandial 

deber alertar al médico a pensar en Ja poslblHdad de que se trate de una 

vasculitis asociada a Hepatitis B. Si se demuestra la presencia de HBsAg 

positivo, se debe intentar una anglograíla de vasos mesentéricos y una 

biopsia rectal para con!lrmar el diagnóstico y una vez hecho éSto, iniciar 

antiinflamatorios para prevenir daños vasculares irreversibles. 
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Hace mas de 100 años, Osler !ué el primero en identi!icar ta 

posibilidad de afección del tracto gastrointestinal a consecuencia del Lupus 

Eritematoso Sistémico (LI.S.l; él lo definió como un "Eritema exudativum 

multiforme'· 

Se han demostrado anteriormente casos de Lll.S con dolor abdominal 

asociados a perihepatitis y periesplenitls, inclusive en series hechas en la 

decada de los cincuentas, se demostró hasta en un 20% de los pacientes 

estudiados la coexistencia de dolor abdominal nausea y vomito. 

En ésos tiempos se atribuía ésto a cambios funcionales vasculares 

pero no anatómicas. 

En 1980, Ho!fman y Katz (30) hicieron una revisión al respecto y 

concluyeron puntos más claros al respecto. Ellos establecieron la 

interrogante acerca de si las manifestaciones gastrointestinales son signos 

de actividad túpica tan evidentes como to serían ta cerebritis o la nefritis, o 

si es una alteración esporádica del padecimiento. 

A continuación analizaremos la posible etiología del dolor que es la 

manifestación abdominal mas frecuente del L.E.S. ya que se llega a 

observar del 1 <J al 40% de los casos reportados (30,41). 

Este llega a ser evidente inclusiva antes que los cambios estructurales 

se presenten; e:n general, es de tipo cólico y de locallzación difusa. 

Uno de los parámetros que nos ayudan a pensar que el dolor 

abdominal efectivamente es secundario a ta actividad lúpica y no a otra 

razón , es la presencia de otros datos generales de actividad lúpica, 

particularmente en la piel. El grado con et cuál los corticoides modi!ican 

ésta sintomatotogía es variable; los corticoides pueden funcionar como un 
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arma de doble !ilo pues por un lado disminuyen la sintomatologia y la 

actividad lúpica, pero por otro lado encubren un posible cuadro abdominal 

agudo con sus consecuencias fatales para el paciente. La evaluación clínica a 

veces desorienta al médico, pués la intensidad del dolor no necesariamente 

se relaciona con la magnitud del problema abdominal en éstos pacientes 

(1f>,3q). Otro aspecto importante en éstos pacientes es la serositis cuya 

incidencia varia en diferentes series desde un &3% a un 72% y ésta por si 

sola es difícil de evaluar (30). 

La ascitis consecutiva a la serositis se llegó a encontrar hasta en un 

11% de los pacientes reportados por Hoflman y Katz (30). 

Dubois estableció que la ascitis que se acompaña de dolor abdominal 

era un dato de vascul!tls mientras que la que no lo bacía, era a 

consecuencia de otras causas como nefritis o insuficiencia cardiaca 

congestiva. En algunos pacientes se han detectado niveles séricos de 

complemento disminuidos y la presencia de complejos inmunes en el 

Hquido de ascitis. A veces ésta es dificil de controlart y llega a ser el único 

hallaigo transoperatorio. 

Otra alteración abdominal descrita en pacientes con L.E.S. es la 

Enteritis Lúpica; la mayoría de las veces está dada por arteritls de vasos 

pequeños pero es dificil de demostrar. Algunas otras causas que se han 

considerado para explicar ésta alteración además de la propia actividad son 

el uso de medicamentos o la coexistencia de enfermedades inflamatorias 

del intestino (9.30). La secuencia de eventos para explicar el fenómeno de 

isquemia intestinal es similar a la que existe para la aterosclerosis y es la 

siguiente: 

Angina lntestlnal·•Dolor pero sin cambio estructural·•Descamación de 

la mucosa••Formación de úlceras••Hemorragia•=Disfunción de las paredes 



musculareS••lleo··Edema submucosa••llecrosis··Perforadón o Infarto 

Intestinal. (30). 

Laboratorialmente , un aspecto bastante desorientador en éstos ~.asos 

es la cuenta leucocitaria pues no siempre correlaciona con el cuadro clínico 

partlcular¡nente sl el paciente está a base de esteroides, sln embargo 

existen otros datos de laboratorio que nos ayudan a suponer que hay 

actividad como la erltrosedlmentaclón globular, complemento sérico, factor 

reumatolde y cuenta plaquetarla. 

Algunos de los datos radiológicos que nos pueden orientar son el 

hallazgo de ileo, pseudoobstrucción, alteraciónes de la mucosa, etc. Su 

presencia apoya el diagnóstico pero su ausencia no lo descarta pues a 

veces no hay alteraclónes radiológicas ante un cuadro cllnico y 

laboratorial florido. El valor de la arteriografía mesntérlca en el L.E.S. 

no está bien demostrado. 

Otro procedimiento diagnóstico útil es la paracentesis: si el 

líquido extraldo es estéril ante un paciente con dollor abdominal, se 

·puede intentar un reajuste en la dosis de corticoides, pero si sale 

positivo, se sospecha de perforación y hay que Intervenir, aunque se 

han dado casos de peritonitis primaria que M todas maneras no 

cambian la conducta quirúrgicas. 

El manejo quirúrgico de éstos pacientes frecuentemente se ve 

complicado por la presencia de enfermedad multlsistémica por lo que 

el pronóstico es asimismo malo a corto plazo, sln embargo hay 

reportes de pacientes de pacientes manejados en forma agresiva y 

tempranamente que han evolucionado adecuadamente ( 10, 14). 

Un diagnóstico que siempre hay que descartar en pacientes con 

L.E.S. y dolor abdominal, es la pancreaUtis aguda que bien puede ser 
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secundaria a est.eroides o a Ja actividad Júpica(7), pués ya Dubois 

había reportado casos de pancrcatitis antes de Ja era de Jos 

esteroides. 

IndependicntementP. de la causa de pancreatitis,. hay que 

considerarla cuidadosamente. Croft y colaboradores (25) reportan un 

caso de p~n,retatitis secundario a actividad lúpica corroborado por el 

ehcho de que el dolor abdominal coincidía con el aumento de amllasa 

sérica, aumento de los anticuerpos antinucleares y disminución del 

complemento sérico así como mejorla con esteroides. 

Reynolds y colaboradores ( 41) en 1952 hicieron una revisión de 

pancreatitis aguda en L.E.S. refiriendo que se han publicado 26 casos 

de pancreatitis complicando al L.E.S. y en uno de sus casos, la 

pancreatitis se manifestó como el primer dato de enfermedad. 

En base a su estudio, ellos concluyen que la pancreatitis en los 

pacientes con L.E.S. sucede con más frecuencia de lo que se cree )' los 

mecanismos implicados en la etiologla de ésta son vasculitis con 

isquemia, fenómenos autoinmunes, esteroides u otras drogas, la 

mayoría de los casos con pancreatitis coincidieron con la fase activa 

de la enfermedad. No es necesario suspender la terapia esteroidea en 

pacientes con L.E.S. activo que se acompaña de pancreatitis. 

Hay varios reportes de pacientes con L.E.S. que han hecho 

complicaciónes quirúrgicas; entre éstos citaremos el trabajo de 

Pollack (JO) que estudió a 14 pacientes con L.E.S y dolor abdominal que 

lué de sUficiente intensidad para ameritar valoración quirúrgica, de 

éstos pacientes, cuatro tuvieron manifestacionoos de pancreatiUs y 

otros cuatro pacientes terminaron en cirugía. Los hallazgos 

transoperatorlos fueron secundarios a lesión vascular en la 
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submucosa y la subserosa del intestino y sus apéndices, así como en 

tejido retroperitonea!, Jl<'ripancreático, periadrenal, explicando éstos 

hallazgos, la varlablidad de cuadros clínicos que pueden existir. 

Algunos datos que se encontraron en éstos pacientes fueron: 

dolor, reb.ote sin rigidez ni d~fensa muscular, situación que no es 

común observar en otras cuadros de abdomen agudo. Asimismo éste 

autor explica que la seros!tis o peritonitis no infecciosa se debe a la 

alteración mencionada de pequeños vasos en submucosa y subserosa; 

cuando hay afección de la pared de la vesícula biliar o el apéndice 

cecal, el cuadro clínico podría ser indistinguible de los cuadros 

habituales de éstos órganos dificultando as! el diagnóstico diferencial 

y como ya hemos mencionado, algunos datos que ayudan a sospechar 

el diagnóstico son la presencia de actividad a otros niveles como 

leucopénia, trombocitopénla, alteración del sedimento urinario, etc. 

Quizá el aporte mas importrante de Pollack ( 10). sea el hecho de 

. que el postula que en éste tipo de pacientes, la medida más útil sea la 

administración de esteroides que indudablemente funciona pero pone 

en mas riesgo a los pacientes que ameritan intervención quirúrgica. 

El punto de vista opuesto lo resalta Matolo y Albo (14) que 

reportan una serie retrospectiva de 12 2 pacientes de los cuales 51 

tuvieron L.E.S., 25 con P.A.N.; 28 con Esc!eroderma y 18 con 

Dermatomios!Us. Y tuvieron complicaciones mayores en el 2 l.3:t de 

sus pacientes. 

De sus pacientes con L.E.S. el 36.4:t presentaron ulceración con 

hemorragia, el 9. l:t presentaron perforación intestinal, el 4.5:t 

presentaron infarto intestina! y otro 4.5:t presentaron peritonitis. En 

total, 14 de éstos pacientes fueron quir"rglcos de los cuáles solo se 
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intervinieron cuatro, con una mortalidad del 60% en aquellos que no se 

operaron contra 0% de los que si se operaron por lo que Matolo y Albo 

(14) concluyen que la inwrvención quirúrgica wmprana es salvadora 

en éste tipo de casos, como ya mencionamos, éste seria un punto de 

vista diferente al expresado por Pollack (10). 

Uno de los primeros trabajos que se hicieron al respecto en 1959 

fué e't de Bruce (8), quién reporta in caso de un paciente que fué 

intervenido por dolor abdominal encontrando en el transoperatorio 

congestión Intestinal y líquido libre en cavidad. Un año después es 

reintervenida encontrando otra vez el inwstino edematizado con 

equimosis subserosas, tomando en ésta ocasión una biopsia de 

intestino en la que se encontró edema de submucosa con Infiltrado 

Inflamatorio crónico. Dicha paciente continuó con episodios dolorosos 

abdominales hasta que !lnalmenw falleció y en la autopsia se 

encontró todo el Intestino dilatado y edematizado y al corte 

histológico se encontró flbrosis en la adventicia con lmágen de piel de 

cebolla. El diagnóstico !lnal fué L.E.S. con afección del tracto 

gastrointestinal en forma difusa. 

Otro trabajo reetevante al respecto fué et de Zizlc (20), que en 

1975 reportó cinco paclenws con L.E.S. que tuvieron perforaciones de 

colon. Un punto importante al respecto y que enfatiza uno de los 

conceptos que se han estado vlrtiendo es que todos éstos pacientes al 

momento de la perforación cotónica tenían manifestaciones de 

enfermedad activa, solo úno de sus pacientes tenla afectación renal 

Importan t.& y curiosamente fué el que mejor pronóstico tuvo, ésto se 

atribuyó a que fué Intervenido mas lhmpranamente. El síndrome 

abdominal en todos lué de inicio Insidioso y recurrente, de duración 
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variable y aumentó gradualmente en Intensidad. 

El tiempo promedio desde el Inicio del cuadro doloroso hasta la 

Intervención fué de 30 días. Cuatro de tos cinco pacientes tenían 

anorexia, nausea, vómito así como diarrea. Todos tuvieron fiebre, 

taquicardia, dolor en hemiabdomen Inferior y anemia, uno solo de ellos 

tuvo rigldéz abdominal. En cuatro de los pacientes, los datos de 

enfermedad sistémica aunados al dolor hicieron que se aumentara la 

dosis de esteroldes hasta 135 mg/día de prednisona. 

Todos los pacientes tuvieron perforaciones colónicas variables en 

número y localización, en general a los pacientes se les hizo, obien 

resección o exteriorización de ta perforación con colostomía y drenaje 

de la cavidad. 

cuatro de los pacientes fallecieron entre los 4 y 20 días del 

postoperator!o. En el L.E.S. el problema abdominal agúdo se complica 

por la Inflamación de los vasos mesentéricos y la poliseros!Us, 

produciendo ambos un cuadro clínico similar. El retraso de la cirugía 

se atribuyó al efecto enmascarador de los esteroldes. 

Zlz!c (20) y Matolo y Albo(l4), concluyeron en forma similar que ta 

mejor conducta es la Intervención quirúrgica temprana prevía 

administración de prueba con estero!des por no más de 24 a 46 horas 

al cabo de las cuáles si no hay mejoría clínica, es imperiosa la cirugía. 

Otro diagnóstico diferencial Importante que hay que tomar en 

cuenta es la perforación de un diverticulo cuya insldencla se aumenta 

en pacientes con esteroldes (20). Posteriormente en 1962, Zlzlc (40) 

estudió a 140 pacientes con L.E.S. y P A.N. de los cuáles, 15 tuvieron 

problema abdominal secundario a su padecimiento y otros 7 pacientes 

fueron intervenidos por problemas no relacionados a éste; entre los 
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que tuvieron problema abdominal, al igual que los reportes anteriores; era 

más !recuente la evidencia de alteraciones sistémicas como vasculitis 

peri!érica, manifestaciones neurológicas, trombocitopenia, !actor 

reumatolde circulante as! como necrosis e isquemia de hueso. ti cuadro 

abdominal era también insidioso, presente por un tiempo promedio de 34 

días antes de ta crisis, acompañado de nausea, vómito, anorexia, diarrea y 

melena así como liebre y taquicardia (!0,40). El cuadro de abdomen agúdo 

clásico solo se observó en una tercera parte de los pacientes y en etapa 

tardía. 

Once de tos 15 pacientes fueron sometidos a laparotomía exploradora 

encontrando pero!raclón de cóton en cinco. 

En tres pacientes había evidencia de que estaba a punto de per!orarse 

el intestino y en éstos pacientes el aumento de ta dosis de esteroides 

corrigió el problema. De los 11 pacientes, 6 sobrevivieron, to que indica ta 

necesidad en éstos casos de cirug!a temprana. 

Otro de tos autores que apoyan la Intervención quirúrgica temprana 

en Stoddard que en 1978 (22) reportó cuatro casos de abdomen agudo 

secundarlo a L.E.S., tres de los cuáles solo tuvieron isquemia intestina! sin 

per!oración y uno tuvo ln!arto de epiplón, en dos de sus pacientes, ta 

primera manifestación de L.E.S. !ué el problema abdominal demostrando 

en todas tas piezas resecadas, datos de vasculitis, que característicamente 

afecta arterias y venas pequéñas, dos de los pacientes reportados por 

Stoddard mejoraron con el aumento de ta dosis de esteroides 

postoperatorlamente una vez excluida la ~rforación intestinal. 

Klstin (2 1) y Klelnman (26) que reportan casos de alteraciones 

intestinales como pancolitls o neumatosis intestinal en pacientes con L.E.S. 

debidas a vasculitis, éste último en!atlza et hecho de ta monitorización 
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radiológica que nos ayuda junto con et cuadro cl!nlco muchas veces a 

establecer una conducta adecuada así como intervención temprana. 

Otra de tas manifestaciones gastrointestinales de L.E.S. que no 

necesariamente es quirúrgica p•?ro no por e11o causa menos problemas a tos 

pacientes· que la padecen es la Enteropatia Perdedora de Proteínas, a 

propósito de ésto, Weiser y colaboradores (39) en 1961 reportaron et caso 

de un paciente con L.E.S. con hipoatbumlnemla severa y diarrea de dificil 

control secundarla a éste problema, a éste paciente se le hizo !inatmente 

una resección intestinal y se estudió detalladamente et especímen 

encontrando to siguiente: A la microscopia de tuz, tas vénutas de la 

submucosa y ta muscular externa mostraban Infiltración de mononucteares 

sin afección arterial, asimimso había engorsamlento de ta menbrana basal 

por abajo de tas veltocldades así como ta de algunas vénulas. 

Al Mlcroscópio Electrónico se observan macrófagos y 

potlmorfonucleares entre el endotelio y la lámina basal, con arteriolas 

normales. La inmunoftuorescencla mostró depósitos de C3 en las venas de 

la submucosa y la muscular externa, así como en la lámina propria y 

aumento del número de células que contenían IgG e lgM. No es común que 

se afecten solamente vénulas sin arteriolas y tos hallazgos de éste caso 

podrían explicar ta pérdida de protelnas que tenía ta paciente y que 

seguramente !ué por esa vía que se descartó el riñón y et hígado como 

sitios probables (39). 

Otras alteraciones que se observan en pacientes con L.E.S. y que 

pueden tener trascendencia quirúrgica son: 

+Hemorragia: Esto se ha demostrado hasta en un 5:g de éstos pacientes, 

pero ta Incidencia aumenta hasta et 47:t si ya hubo manifestaciones 

gastrointestinales previas, su etiología es muttlfocal (drogas que causan 



gastritis o Úlceras, uremia, str<-ss, etc). 

Otra posibilidad es la propia actividad de la enfermedad, la isquemia 

provoca úlceras secundarias a la vasculius qut> primero sangran, inc1us1ve 

ya sehan reportado casos de sangrado masivo que han requerido 

transfusión y cirugía ( 14). En general se dice que si el sangrado provtenE- Je 

algún segmen~ distal al ángulo de Treit2, se puede considerar a la 

vasculitis como causa del mismo, el diagnósticos• liaco en la mirn1a forma 

que para otras causas de sangrado. 

•Alti:rac!ónes Esofágicas: aunque <n el LE S. son muy raras, se ha 

di(llo que son secundarias a arwri\is siendo en frecu.;ncia t1:i¡.t,;, dél 32:1: y 

afectando el tercio inferior la mayoría de las veces (30). 

•Malabsorción: Esta es s~cundaria a atteracion<s <m las v.:l!ocidados 

p<¡r el mismo problema de vasculitis qu"' provc.co p;·rdtJl •Je ¡,r,;t.;mas 

como ya se mencionó. 

•Alteració1ws Hepáticas: Se ha observado t1épat1.•ni<:galia l1asta en un 

39:¡; de los casos con alterad6n delas Pruebas de FÚnc1onamient0 Hepático 

que pueden ser por el mismo procr:so o secund3!'1ó a dr()gas como la 

aspirina. Losa cambios histológicos son muy inesp.;c1ftc\·S aunque ya s.: han 

hecho reportes de vascul!tis hepática (30). 

Otra de las alteraciones intestinales imf"•rtantes que s.; l·1an observado 

coolástlendo con L.E.S. son las enfermedades inUamatorias •:le! int;,sUno. 

Se han reportado casos de pacientes con datos ob¡.;uvos pal·a pensar 

en ambos pad~c!mlentos pero que sin embargo mejoran <·>l<-nslblem~nti: 

con tratamiento especifico para L.E.S. Se ha dicho que aunque una 

verdadera coincidencia de ambas enfermedades es rara, ambas tienen 

algunas cosas en comÍ!n como !a vasculitis (basta en .:1 IO:t), cvn las 

compllcac!ones propias de la vasculitis así como su respuesta a 1os 



est1:roides. 

1:urlander en 1963 (9) reportó 5 casos, uno de los cuales tenía Lupus 

Disco1de y posiblemente Sistémico con probable colitis granu1.;matosa, otro 

caso de C.U.C.1. seguido de LE.S., sin embargo en 3 de ellos la demostración 

de lupus no era confiable. 

Ellos concluyen que en pacientes con diarrea cuya etwlogía no se ha 

dil:icidado, vale la pena descartar L.E.S. Una obsf:fvación 11npor1.ante al 

respecto es que algunos pacientes con enfermedad inHamatona del 

intestino que han estado por temporadas largas con tratamlewnw a base de 

sul!as, deearrollan un síndrome parecido al Lupus. ("Lupus lil:e 

Syndrome "). 

Por último, otras manifestaciones gastrointestinales mas raras 

secundarias a L.E.S. son la colwsl!tis agud.\ un ejemplo de ello es -.1 caso 

reportado por Swanepoel en 19&3 (-15) ·1ue llabli1 d~ un o;.•) de coWisUl!s 

aguda acalculosa que dió datos dé abdomc;n <gud'> y qu~ hbttJlógicamente 

se corroboró la presencia de vascuhtis en la bio¡Jsia de ve'kula (soto se 

realizó colecistostomía). El autor mendona qu.; t.:.d(·S IV> .:X>menes de 

laboratcrio que hablan de actividfad no sirwn para r,r.;d~·:·ir el imci·'.> de un 

cuadro vesicular. 

Hay otras alteraciones mas raras como la que reportaSlukler (4'1) en 

1982 de un paciente con L.E.S. que hizo un cuadro de at.domen agúdo 

secundario a tcrslón de un apéndice epiploico a nivel de sigmoides, en el 

especimen no se logró demostrar vasculltls. 

La llslopatclogla de éste evento como la explica el autor es que en 

pacientes obesos como fué el del caso, hay aumente de tamaño e 

Ingurgitación de ésta~ estructuras, todo ésto pot<'nciali:ad., p(·r el füo de 

esteroides en forma crónica que pudo haber au1m,ntado él dt-pós1to de 
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grasa a ése nivel facilitando la pos1b11idad de l/lrs1•ln sobre su pedículo. En 

el caso de L E.S la obstrucción por vasculilJs de la artena pudo haber 

provocado infarto sin torsión aunque ése evenVJ no se de:mostró en el caso. 

Para e.l tratamiento de los pacientc-s con LES que cursan con dolor 

abdomin.Jl; lo primero es tratar de delimitar cuáles altHaciones son 

secundarias al L.E.S. y cuáles son independienths. S1 .;l dolor 1;s moderado y 

<:rónico, se podría atribuir a ef-.ctos secundanos al tratJ1m.;nt<' En cambio 

si éste es persist<?nte y no se encuentra otra etiología, se alnbuye a 

actividad de la enfermedad y se d1:be aumentar la dosis de e;t<?ro1des (ést.:> 

lo sugiere entre otras cosas la presencia de mamtestac10nes cutarn;as) 

Si se tienen dntomas rápidamente progres1v.is, se debe mane¡ar como 

un cuadro do. abdomen agúdo y se f1U<:de intentar por lapsos cort.:-s 

(24-48h) dosis de esteroides pues si no e¡¡¡W~ ya una <:JtástJ of< obd•)Jlllll«I, 

el paciente mejora rápidamente, si por el contnrio no 1.a.y m•:Júria, ;e de!J(· 

intervenir quirúrgicamente a la br<vedad posil:le (30) 

Para resumir lo mencionado hasta el mo1fio;nto s-:-l;re alteraciones 

gastrointestinales y quirúrgicas en el LE.S. f10demr,s m.;nc10nar 1,, siguiente 

(7,24,46): 

!.-Algunas de las manifestaciones sistémicas del LES. son: 

poliartra!gias, poliartritis, rash cutáMo, lot.osensibilidad, títulos elevados de 

anticuerpos antinucleares y anti DNA, pteuntis, pHicarditis, miocarditis, 

enfermedad renal, etc. 

2.-EI diagnóstico diferencial del dolor abdominal en el L E.S. es d1!1cil y 

sobretodo si se han adminlstrtado al paciente corticosteroides. 

3.-La arteritJs se puede observar en forma difusa en todo el tracto 

gastrointestinal inclu,:;lve el páncreas. 

4.-otras alteraciones pueden ir desde Ja atonía gasu·1ca hasta ulm as 
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intestinales, infarto o perforación intestinal. 

5.- Se han reportado casos de altt,raciones d<:l tra.:t¡, gasliomt<stinal 

inclusive antes de que se haga el diangnóstKo de LES 

ó.-Disminución de albumina en algunos pacientes por aumento en la 

permeabilidad vascular cuyo aumento sérico implica disminución de la 

actividad del lupus y mejoría de la función intestina.!. 

7.- La concurrencia de sintomatologia en olJ'Os órganVi es una clave 

important<: para el diagnóstico. 

a.- Una buena medida para algunos casos es .;t aum~1ll.<l de la d'.·sis d.: 

esteroides y si no hay mejoría, cirugía. 

<).-Una consideración terapéutica lógica es qu.¡ si la enf•rmedad está 

dada por complejos inmunes, la plasmaféres1s ¡:'<.ra l'<'mover la mayor 

cantidad posible de éstos puede ser útil (2 4). 

10.- El lupus o la administra.:i.:in de esteroi<l.;s v·r ~1 ¡ .. :.IJ puc·de causar 

necrosis de la cabeza do! femur (46). 

11.- Los tipos de dolor abdominal pueden ser por: 

a)Lesión vasculítlca de alguna viscera 

b)Por peritonitis y s·;rositis tú pica 

c)Por perlwnitis bacterian~. ya sea por perforación visceral o prtmarta. 

12.- Por consiguiente !od hallazgos u·ansopr:rat,·ri.:>S pueden ser 

secundarios a peritonitis !úpka, por l.;sión lúpica d(, alglin órgano 

abdominal o por coincidencia del lupus con alguna vlr<i C.nrermedad 

abdominal. 
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F!g 7 Rash cutaneo en atas de mariposa del L.E.S. 



HW. &Jll&il!ill§ll§ ~ &.~¡J ©1MIU'IB©ll1BümTIJ'HW&.~~ '11 

@Wllll!~ll©:!l~ !!ll!l !!JI !Wll!!.H~'ihlilll'ü'll§ fil~~ 'll 11& 

.Mlírulll'ü'll§ ~'ii'@ll!ru: 

Después del L.ES.. la Poliorterit1s !lodosa (PA!l ) sigui! .:-n frecuencia a 

los casos de compl!caciónes quirúrgicas por vasculltts. 

Los primeros i;n reportar éste tipo de alteraci0n.:s r:n !" P /dl. fu.:-1011 

Kusmaul y Maier. Se describe que aunque se pt1er1e <1f<:(tar cualquier 

arteria, eXJste predilección por las arwrias que ungan VIS(\.-faS toráClcas y 

abdominales. Existe una ma]'or incidencia ,;ntJ e los zo a '•ü aií(•S y c1fHli1 

mas frecuentemente a los hornt,res 

La frecuencia aproxim¡1cla d~ aieé\ación de- algt1nJs v1c.:1 <is ,,s cc.1110 

sigue: 
=Rlííón: &0·85% 
=Tracto Gastrointestinal: 50. 79¡; 
=Hígado: 50-66% 
=Vasos Mesentéricos: 25-30%. 
=Músculos:2 O· 39% 
=Pancreas: 25-35% 
=Vasos Periféricos· 20-2 n 
Lopez y colaboradores en 1960 (35) describen que en ta PAN existe 

inllamaclón segmentarla con necrosis flbrlnoide de las artmas ¡m1scu1are·; 

de mediano y pequéño calibre, ésta lesión produce tos m1croaneurismas 

arteriales que se observan tan característicos de éste padecnniento en los 

estudios anglográficos y la lesión al órgano termina! es por oc1us16n ele 

éstos vasos arteriales, al Igual que en el L.E.S., éstos prot•lé111<1' s0n dv dtlk1! 

diagnóstico. Est.& autor, entre sus casos de vasculitis descnt>e 13 pac1t-titi:s 

con P.A.N. de los cuáles el ~6~ tuvieron alteraciones gastrointestinales. Tres 



de ellos se pres¡¡ntaron con un cuadro clínko de abdom.;n agúdo y se 

e~']lloraron quirúrgicamente, todos ellos tuvieron neaosis mtestmal que 

requirió resección segment3ria, dos de ellos además tuv1.;ron colemutis 

gangrenosa y pancreatitis necróUca. El 50% de sus pamntcs tuvieron 

sangrado de tubo digestivo y en l•¡dos ellus se corrolx·ró li1stc•J,\¡;1c,11iwnte 

la lesión. En Ja mayoría de las alteraciones va"ulares en pacient.Ks con 

PAN. llevan a necrosis del intestrno afectad•;, por ló qu•: d t1Jt.;1111ento con 

antinflamatorios no es electivo p1ra rew,rtjr dicha nr:crosis por Jo que una 

vez que se establecen signos de orrot.Jción penr0nE-al, éS n<:cesaria la 

cirugía temprana. 

Así mismo, de Jos 3 casos reportrados por Finl:bind;,r en 1963 ( 1 JJde 

P.A.N., reporta que mas de Ja mitad de éstos pac1ent.:s s.: r,r.;sentaba con 

dolor abdominal que se agranba en periodo postprandE•I, '' éste <i·.l<m1as 

se acompaña de leucocil<:»is, liebre y éstf.t no c<:de, se d·,·t{· p.:-11,.ar .:n 

infarto intestinal local y lo único que hacen los es.t•:rotd.:s es <1bscur.:cer (·J 

cuadro clínico y retrasar la cirugía. Según el calibre del vas,, af .;ciado, será 

la magnitud de la necrosis. Otro, de Jos autores que ya rne1i.:ionamos a 

propósito de L.E.S. es Matolo y Albo ( 14) que entre sus p.;C1enl.:s tenían 7 

con P.A.N., los cuáles fueron tratados medicarnente falleciendo 4 de éllos 

(66X). De tos pacientes operados, solo uno so~revivió mediant" 

tromberct.omía de arteria mesenthrica. 

En sus pacientes, el sangrado de tubo dig.,slívo c.:.n J1dw.rrag1a, lué 

una de las complicaciónes quirúrgicas en el post.operatc•1 io. Así mismo 

refiere que los pacientes que no recibína esteroldes en el preoperatorio, se 

les indicaba postoperatoriamente y los que ya loi. r «C1bían, s" h:s 

conUnuaban. 

El reporte de Zlzic de 1982 (40), reflere igualmenw dos padentt-s con 
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PAN. bien corroborado que ameritaron intP.rvención quirúrgica de un total 

de 16 en los que en 5. e¡¡¡stía dolor abdominal y 11 no b)nían problema a 

ese nivel. Cuatro pacientes con problema abdommal tenían además 

mononeuritis multiple;:; todos ellos c0n tromboolJ:.penia al imc10 de la rnsis 

abdominal, cuatrr, d•? <-llos ad<-más tenían factor r.;umat:1ide po;iuvo c:n 

comparación signifir.ativamente est;idíslka con los quc- no tenían problema 

abdominal. 

Se menciona que el síndrome doloroso al>défülniil ':5 <.unilar al MI 

L.E.S. aunque el dolor en éstos casos o;ra mos mt"nso y loc&h2ado 

presentandose en promedio 11 días ¡,iitks d.¡ la crisis abd»miiDI 

Los datos abdominales agudos mas claros qui: ¡.e observan en ¿stos 

pacientes, refleian una afectación más difusa de vaso,. may,.r.;s result;:indo 

en isquemia y gangrean intestinal de segrnent,,s mayor.:.s qtie l(•S v1st•:.s en 

LE.S. 

Miller y colaboradores en 1965 (12) al r.;p,,rtar un .;aso de perforaci6n 

intestinal secundaria a P.A.N. enfatiza que los cirufan0¡. d1 g.;iienl no ~stán 

bien acostumbrados a éste tipo de complicaciones c.:.mo pudwran s.;r. 

ruptura de aneurisma, trombosis con hemorragia o infart:>. 

Además d%cribe cuatro fases histológicas: 

!.-Degeneración de la media 

2.-Fase Inflamatoria Agúda 

3. Fase de Granulación 

4.-Curación con tejido de granulación 

Hasta en un 35:1: de los casos se ha reportado eosinofilia. 

Para apoyar ta posibilidad de la hemorragia ya C'-lllH1tada, Cab~I en 

1971 ( 13) reporta. un caso con hallazgos tanto lu~.tc,16t;icos '''iM 

angiográficos característicos. 
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Solley y coalboradores en 1975 ( 16) reportan dos casos d~ PAN 

cutanea asociada a enterocolitis regional. En 6stcs casos se demostró 

laboratorialmente enteritis r<gional, w1 embargo la li10psia cutan.;a era de 

PAN., dicho pacient" hizo complkacion<s abdominales qui; ameritaron 

cirugía en la que hislf.>lógicam~nte se corroboró el d1agnósti(o de 1leocolitis 

regional, posterior a la cirugia, no me¡oró de sus léstvnb cut.)nóas sm 

embargo ésta se presentó ~l agre.zarle al mane¡o suUaptn<hn i 

Se 11ace dlsLlnci6n entre P.A.11. cutanea y Hilema nodosdo así como 

pioderma gangrenoso, así mismo se dice que la P.A JI. cut.rnóa tl&ne m.0¡0r 

pronóstico que la forma sistJmica de. la ~nférnwJ¿,d. En los casos 

reportados por Solley, no se encontró evid.;ncia de vasculit1s .;n el rnksuno. 

Se enfatiza que cuando Eesw tipo de problema infl:rn»al.:·no s¿. asc·oa a 

lesiones cutaneas, éstas no mejoran s.ino hasta q\1<? s.; 1-.;s•:•.-' &l mk;tm0 

afectado. Concluye finalmente quE> la P.~ !l. pttdkrct s.•:r una d·; lis 

manlfestaciones cutaneas de la enti:ntis regional. 

Algunas alteraciones vesiculares asociadas a P Ali llan sido 

reportadas por varios autores (15,31.38). Entre esti\S, lr Vc·ls1en1973 (15) 

reportó cuatro casos de coledstiLls &n pJ.<:ient.:s con PAN dd.<'cwdas 

postmortem y refiere el hecho de que ta coledsLltis aguda cc•mo tal es rar;i 

como síntoma de prnsentación de complicación en paci<>nt~s Nn PAN.; 

pues otras causas de colecistitis aguda acatculosa que t1ay que ,cons1dP.rar 

son neoplasias, hemollilia, alt.eradones cong~nit's o ed.:rna sewndario ~ 

pancreatitis. Su fisiopatotogfa evidencia mas una repuesta im1iune anorm.il 

que una alteración bacteriana como es el caso d~ ta col~dstitis 11ab1tua1. 

Fayem! en 1977 (3 tl, r"portó asimismo un casv d• ,,,¡.;'1sl.!tt:; aguda y 

otro de apendicitis aguda en pacientes con PAJI. y 111e11(101ia qu;, la 

fislopatología de la vasculitis secundarla a PAN. y a ta Aru·1lJs R•umatoide 



u· .. H i ~s mu;r si:!::::r :·:·r úiUmo, i:a.tz ~n 1901 <38) repc·rt.:i un o~.:· ·1·:· 

P.AN. cuya m2111!;o;ta,1,'n inicial !ué de una co1ec1stitis agú•ia rMno·'.·ll·Jll•:l0 

que la P.AJI es una enfermedad multisistiimica que puede afHlar 

cu¡,lquier órgan•J, r"rma también que el encontrar HBsAg positivo se ha 

v1;.to d~l ;}:1 al 11(~"; dt-1.:s ¡\3c1~ntt:s con c.?o.~J)S d~ vaBcu11t1s (3.2.3:.,:~e>) 

Es im¡.·<:·rt:.1nt~ el t:· )'-"m;i-nto t•m1¡.·rano a base de estero1d.;s pu.;s !f1e¡•;•ra ~n 

forma imr.·ortant~ tl: (1.!2dro con una sotrF.v1da a :J ai1os de :a%. 

:e dice tamt•1Jn q::e lo va,.culltis agúda no r•curre en pacient.;s con HBsA@ 

p0sitivv l' P.A.H q::e :.:·brev1ven la fase agúda. 

(1)11 r~:.p.:cto .a te~ , . .::.~.::.:htis si;.,und:;1rias a ,ti.rtritis Rt-umatoidi;;. (A F:J, Si:vtt 

en 1% l (37) 111:0 una revisión e~j1austiva de vasculitis sist~mica 

re1.1matoides. 

s~ réfi.;-re qu• \).;. !il¿r~ciones ser.uncia.nas a la A.R !uerc·n dr,¡.cntas <n 

1%9 v·r Ba.nnat\'t'" •1\'.<' r~port·'.· afe.:tJc11·n d~ 1,,s nHvios f·(-rif•mc.s en!~·' 

enfHeme<lades r~~1:,1:1t,,idfas P•)f que se afectaban los vasa n~rvc•rum. Una. 

buena d-.scripc1,\n di' é:.te fenómeno se hizo hasra los años c,incuenta 

.;1.1.ondo se descnl'k' J,1 lesión en una amplia variedad de tejidos incluyendo 

ú!cHas, nódulos reumatv1.:leos, múculo esquelético)' cora;;ón. 

s~ pueden afe¡tar vasos sanguineos de cualquier tamaño y todas las 

capas de éstos es¡.>t'(ialmente la adventicia, éstas estructuras se infiltran 

j)•)f linfocitos, neutr6!ilos y células plasmáticas, éstas últimas en menor 

cantidad. Puede taml'tén existir proliferación de la intima, trombosis 

sobretodo a nivel de arterias digitales, así como arteritis necrotizante de 

vasos de median<' l' pequéño calibre que las hace indistinguibles de la 

PAN. 

L<1s vénulas t\\l'tl'\en se pueden afectar, especialmente las cut..1neas 

con daws histol<igh\'$ de necrosis !ibrinoide e Infiltración por neutróhlos y 
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r.élu.las mononuclear<:-s, asimismo existe 10.ucocitodasis y extl'avasa~iún ·l~ 

eritrocitos. Se puede observar a veces la coe¡jstencia de lo.sione:. al mismo 

tiempo o en forma secuencial. 

Las lesiones digitales tienen buen pronóstico mientras que las lesiones 

viscerales o en Sistema Nervioso Central, tien€·n mu)• nwl pronóstic•J. Al 

igual _,:¡u~ o.n otros pad~'imient,•s <le ésta índvle, se han de1Mstrado 

acúmulos de inmunoglobulinas en las paredes de los vasos sanguíneos. Se 

dice que cuando la vasculitis cede, los niveles de lgG, Factor P.eumatoid·~ y 

activ1darJ anticompleme11t,1ria, así como C4 ret•lrnana a niveles normal~·s 

Aunque se ha implicado a los eswroides en la etiología de las nsc•Jlitis 

reumatoideas, también se usan en rn terapéutica y a dosis altas, inclusive 

se han usado agentes citotó:ticos como el ctorambucil o la ciclc,fosf~.mida en 

dicho tratamiento. 

En la revisión de Scott (37), se reportaron 50 pacientes en los que se 

r.orrelacionó dat0s clínicos y de laboratorio durante el episodio d.¡ vasrnlitJs 

¡•en un seguimiento que se les hizo a dichos paciente§. 

El valor de la biopsia rectal y los marcadores de laboratorio asociados 

a mal pronóstico también se analizáron. La descrpxión clínica de vasculitis 

sistémka qu.e reportan es el d~sarrollv de ulceraciones cutan~1s profundas, 

neuropatía aguda periférica o mononeuritis y gangrena periférica. 

Ellos encontraron alteraciones gastrointestinales en cinco pacientes, 

dos de los cuáles cursaron con abdomen agudo, uno de tos cuáles tuvo una 

úlcera perforada y ta otra cedió a base de plasmaferesis, a otros dos 

pacientes se tes encontraron dichas alteraciones en periodo postmortem y· 

una paciente mas que tuvo colitis. Seis de sus pacientes desarro11aron 

proteinuria o hematuria. coincidiendo con las lesiones vasculfticas cutaneas. 

Las biopsias cutaneas tomadas e_n, 16 de.' 19. pacientes mostraron 
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cambios de vasculitis leucocitoclásticas de capilares dérmicos y 

subdérmicos. En general, tos hattazgos sistémicos como neurcpatía, 

alteraciones oftálmicas o pulmonares fueron más frecuentes en pacientes 

con biopsias rectales positivas que con biopsias cutaneas positivas por lo 

que se c~ncluye que ta afectación cutanea cont!eva per se un rMjor 

prnnósUco. AproXimadamente et )0% de tos pacientes tuvieron dat.:·s de 

vasculitis en mas de ina ocasión y solo et 34% de éstos tuvieron un episodio 

único de vasculitis. 

Con respecto a tos examenes de laboratorio, la diferencia mas 

signi!icaUva fué en la determinación de actividad anticomptement.aria l' de 

tiempo de agregación plaquetaria que era mas attoien los pacientes con 

vascuUtis activa. 

La acctividad anticompelmetaria también se correlacionó bien con la 

positividad de ta biopsia rectal y no tan bien con al positividad de ta 

biopsia cutanea. Otro estudio importante fué el Factor Reumatoide ·a lgG. 

Se ha sugerido que todas tas manifestaciones d~ A.R. exti'articulares se 

deben a vasculitis. Las lesiones · cutaneas profÜlldas si fueron 

representativas de vasculitis aguda pero tas crónicas o superficiales 

requ9rían otras características adicionales como neuropatía para ser 

re.presentativas. El pioderma gangrenoso que es una complicación cutanea 

de tas enfermedades inflamatorias del itnestino, también se ha descrito en 

pacientes con A.R. 

La afectación renal en ta· A.R. es rara pero se ha demostado, incluso se · 

ha encontrado asociación entre proteinuria y /o hematuria con vasculitls 

teucocitoctastica en piel. 

La pérdida de p~so en ausencia de sinovitis puede ser un dato 

importante de vascuUtis sistémica en pacientes .con A.R. Si los: va.sos 
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~f-:-<t.Jd(1~. :.\•n ~f'.)l'id~s. i:I pron¿.:.tii:o so: ~mpt:·~'ra nc·table1n+:nt.:: c·:·n aurr1.:.r1~:. 

de la mortalidad wmprana ( menos de 6 meses ). 

Cc·n respo.cto al tratamiento para casos de enferme·.1ad sdevera; un 

esquema aceptable es ciclolosfamida mas metilprednisolona. 

En r.;;;1mwn: 

b va.,wlitis .;n la. A.R. % una r.0mplica~1Eon seria, s•;t-F:t,;"j" .;:1 

p.;-:1entes con enfHm"•:i;(! nodular sHopo~.1\Jv;; de mu<:lio tiem¡."> J,, 

ev0luo.:0n. So. ª'·ºm con un episc·dio de alteraciones extrarticul«re;., p~rd1·1J 

d~ p>?:.o ves ri:r.urr12-nte- Lo pri:-~i:-ni:ia di: n~uropatía motorn y '.·~~i:1.1Ht1s (•:·n 

bt\•f":.i.:i. t'E-·:tal f.•t.1S1t1va (art..:ritt~. n~crúti:::ante de vasos sut·ruuo:.:·.~·(·S) ~.;i 

as<oc1a a un ma.1 pre-nóstico que% acumulativo. 

L•>S mejores marcadores de laboratorio sr.·n o.l Fador P.eu1mt•li•.le l~G. 

aét1vidad anUc·:-mplem·rntaria y d1sminur.ión del comple1w;nt•> ~.;neo (q1i.; 

sugiere qt•e la enfermedad está dada p•:.r comple¡os inmunes grande~ q•io; 

Uenen Factor Reumatoide y que activan complemento), éstas anomalías 

regres<lan a valores normales en rases de remisión. ' 

La enfermi;dad se asocia a una mortalidad general del 30% (37). 

Cc·mo se m~n<:ionó, a consecuencia de dicha vasculitis s.; pued~n 

obvs~rvar a nivel del tracoo digestivo alteradones como úlceras isquémicas 

que llevan a la hemorragia y perforación, se han detectado !nfaroos 

esplénicos, con periesplenitis, arterias en peritoneo, afección de vasos 

hepáticos, císticos, pancreáticos y renales. 

E:-dste controversia del papel de los corticoides en la patogenesis de 

éste tipo de vasculitis (11,31) pues se ha dicho que éstos precipitan un 

epis«(li•) de vasculitis necrotizante. Las lesiones en esencia son similares 

histok\gicament~ a ta.s del PAN. Y éste problema se ve más 

frecuentesmente en pacientes con Facoor Reumatoide positivo y cuando ya 
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eXiste, el tracto gastrointllstinal se involucra con cierta frecuencia ( 11 ). 

Fig 7 bis. Rasll cutaneo en la Artritis Reumatoide 



W.&lrntii!!.U~Jllll IDi3 til~ll ©til&'ifül©U!Fiil:S§Jii'Illl!till1llill 'i1 

®WU!l!.~ll~g¡ !iJlli !!& !rl~ll:!@@~llll g¡ll~ll@& ~rn.IT!IJU'i"/til 

'i/ @ii'lli®~ ft~lllfilll@mi'@~ ~'ü'©!!.©§!I©!)§¡ 

Sob¡'¡¡ y Rogers en 191\2 ( 43) har.e una revisión de las man1fe~.t.J(i·:·w·s 

de ta Eescterosis Sistémica Progresiva aportando tos siguientes conceptlls. 

El %61ago se afect1 !lasta en un BO:I: de tos casos siendo ta porción mas 

afectada el tercio inferior. Es muy raro que se afecte el estomago. Con 

respecto al lnihStill<l delgado se reporta arectactón de éste en un 40:1: de los 

casos. A \'eces se observan pseudodlverticulos en cólon. La veícula se afecta 

al Igual que el estómago, muy raramente. 

Las diversas porciones afectadas resuttar~n en varias alteraciones 

fisiopatológicas y cínicas para las cuales daremos una descripción. 

Con respecto a tas alteraciones esofágicas; la atrofia del músculo liso 

resultante de su infiltración por tejido fibroso produce rigidez y esto 

ocasiona aislagia. 

Con respecto a las alteraciones del intestino delgado, eXisten por el 

mismo fenómeno algunos cuadros clínicos, uno de ellos es el 

sobrecrec1m1ento bacteriano que causa las siguientes alteraciones 

fisiopatológicas: 

=Crecimiento Bacteriano==>desconjugación de sales biliares 'así ·como'' 

deshidroxtlación de las mismas=•>mala digestión de garasas. 

Otro de los fenómenos observados, es la Jnactivactón de .Ja llpasa .¡ > 
malabsorctón de Vitamina B· 12 ·que provoca anémia · megalol>li!.stica Y. 

neuropatla periférica (43). 

La destrucción del epitelio provoca deficiencia de lactasa ( 13). 

·55-

.¡ 



•:·:·bd.;n l' c•llat·orador"'· en 191)0 (36) e:.¡per1mentan a pr0r~·stt•J ·l'' las 

alt.;ra<:ion¡;s de la absorckn en el int.;stino, una r·ru~ba qu~ es. ~I rJ·.li-:· d.; 

cefoNosa/mamtvl y pr%.;11tdJ1 l(·S hallazgos º" 17 pacicnt.;s con e:d"Visi;. 

sistémica prc.gresiva a los que so les pracltca biopsia yeyunal y 

r.vrrdacivna.n ésw prueba c0n la de absorcié.n de l>.'Ylosa, al igual qu~ la 

severidad de los sínt0111as ga,trc·intestinales con la pres~ncia o ausenciJ. 'Jo; 

cr€'cimiento b.act.o.riano y con los hallazgos radiológicos. St1s resul~3.jos 

fueron qu?. todos los rangos del radio celobio.sa/manitol fueron norm3les. 

De sus biopsias, el 76% no tuvieron anomalías y 24~ tuviem1 aM 

mallas leves. La incidencia de alt#raciones del intestino delgado ~o 

éste padecimiento varió del 22 al 57%. Finalmente cooc!Uyen que la 

permeabilidad pasiva del intestino no se altera en la esclerosis si,ténlica 

progresiva y que los cambios en la absorción intestinal en éstos pacientes 

se debía a sollrecrecimiento bacteriano {36) 

Otra estructura alterada ~n éste padecimiento es el páncreas que 

elípllcaría por si solo las alteraciones de la abosrción. 

Por la afectación intestinal mencionada, otra consecuencia es una 

altera~ión de la motilidad intestinal con isquemia intestinal relativa, 

obstrucción linfática y alteración de la anbsorción por fibrosls de la pare. 

Aunque como ya se mencionó, se ha aceptado que dicha malabsorct6n no se 

debe a una disminución directa en la ~remabJ!Jdad de la mucosa. 

Hay otros factores que por sí solos pueden aJterar la ,absorc!ón 

intestinal como la uremia secundaria a la insutlciencia renal. 

Cuando eXiste diarrea y perdida de peso, un me<uo' para diagnosticar la·. 

causa del problema es la Unción de la materia fecal con Sudan, la busque<la 

de huevos o parasito: y la cuenta de colonias bacterianas en yeyuno 

aunque ésta última prueba no es muy práctica (43). -
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C·"n respecto a las alteraciones radiologicas se afirma lo siguiente· 

El esofagograma mw;stra ausr,nc1a d': movilidad de 1'1 C(•!umna 

baritada, con acortamiento del esófago, hernia hiatal y datos dé reflu¡o 

gastroeso!ágico. Los examenes para detectar disfunción del intestino 

delgado, fl!eron trans1tos mtestinales y entre las anomalías encontradas se 

encuentran las siguientes: 

1'ilat3ción de asas, amontonamiento de pliegues, hipomovilidad, 

saculación y estenosis, formación de pseudodivert.iculos localizados en 

borde antimesentérico, en los casos avanzados desaparecen 10s 

pseudodivertículos para reemplazarse por colon o intestino d&lgado 

atónicos. (29,43). 

Con respecto a los hallazgos endoscópicos, los mas importante sobre 

todo a nivel del cólon son: divertículos de boca ancha con bases no 

inflamatorias; areas longitudinales rígidas qui¡ se ven como cicatrices entre 

los divP.rticulos, ulceraciones irregulares y mucosa atrófica y pálida en 

areas involucradas (23), 

Las alteraciones histológicas en éste padecimiento só'n las siguientes: 

A trólia de vellocidades, !lbrosis de la lámina propria, engrosammiento 

de la muscular de la mucosa, !ibrosis de la submucosa y !ibrosis de 

glándulas d~ Brunner. Se obser_va basicamente reemplazo. de músculo por 

tejido colágeno ·y fibroso que se hace· en forma. alterna y en .las areas 

afectadas es donde aparecen los pseudodivartlculos predispo~iendo la 

intestino a la perforación. 

La mucosa del intestino se desvitaliza por el proceso ol>Hterativo en tas 

arteriolas terminales !ormandose úlceras y calda de la mucosa. A veces las 

primeras manifestaciones del padecimiento son las gastrointestinales 
' haciendo de ésto la necesid~d.J .. de descartar · padecimientos · como . . ._ ... ~ . , -
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Enh;rnHdad de Crohn o Tllborcutosis Intestinal (23). 

Con respecro al tratamienro; las molestias esofágicas s-: cont.rolan t.•:·n 

antiácidos, pero si la enfmnedad es sev,;ra, no son eficientes y f·lJ"d"n 

au1u.ntar la tendencia a la diarrea. El mantenimiento de la posición ;re.:12 

postprandialmE-nte es un m4tt,do útil. Hay que eliminar de la dM~. el 

alcohól: caté y cll0colatr. que se conoce que disminuyen el rono d.;l estint<;r 

esofé.gico inferi•lr. La arJmin:.Hrac1ón de colin4rgicos se !:-as.a en q•Jo. 

aumentan el tono del esfintH esofágico infHior y por un lado s,;n 

ben.ífkos, pHo por el otro aumentan la secresión gastrica. 

Se recomienda en resumen: La C!metidina, dilataci6nes eso!Eóg1las 

cuando así se requiera y una masticación adeciada para mejorar las 

molestias esofágicas de tos pacientes (43). 

Con respecto a las alteradones de sobrecrecimi~nto bacteriano que 

como mencionamos son las mas frecuentes, se usan antibióticos de amplio 

espectro para disminuir el número de bacterias a ése nivel. 

Se pueden administrar tr!gllcéridos de cadena media que se absoerven 

con mas facllidad que tos de cadena larga y se h!drollzan ·mas rapldamente. 

Cuando asíse requiera, !lay que excluir la lacrosa de la dieta (43). 

Battle en 1979 (2 7) reporta un caso de perforación espontanea de 

Intestino delgado en un paciente con escleroderma. El refiere que !lasta en 

un 5011: de· 1os pacientes con escleroderma puede haber alteraciones. del 

intestino delgado aunque la perforación es rara. En éste caso, el dl~gnóstico 

hlstoparotóglco fué comnpatible con escleroderma y no se demostró 

vascutitis. Refiere también que tas lateraciones intestinales se deben a una· 

disminución de la excitabilidad del Intestino por estimulos hormonales o 

mecánicos. Se !la dicho que éste tipo de pacientes toleran mal la cirugía . 
pero en éste reporte , se desmiente ese concepto\y::,Se'..insiste ·'.en la., 

,• , . -. _:,•.,.,ji,.);_:~ t- ..•. _,, .. ·: 
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posit.llidad al tener pacientes con cscleroderma, datos de pseudobstrucción 

y fiebre. 

Hendy y colabOradores en 1979 (29) reportan un caso de un paciHM 

con esclerosis sistémica progresiva que hace un volvulo de inY;st.mo 

delgado, pero éste paciente además tenía una serie de alteraciones 

congénitas que no fueron suceptibles a tratamiento quirúrgico y recaka las 

cc·mpllcaciones gastrointestinales de éste padecimiento que son: peritonitis, 

hemorragia y pseudobstrucción (complicaciones agúdas). 

Las complicaciones crónicas son la malabsorción, sobreu~ümientv 

bacteriano, intestino atónico o dilatado y pseudobstrucción. 

Nagasako en 1977 (23) reporta también un caso de esclerosis 

sistémica progresiva que afectaba al colon y reporta que es más frecuente 

que se afecte el colon transverso y descendente por lo que la sola 

sigmoidoscopía mostrará una mucosa de aspecto normal. En el caso que 

reporta, se hizo colonoscopía en la que se vieron múltiples ulceraciones y 

un diverticulo de boca ancha r/gidó. Refiere que se.han reportado casos·de 

esclerosis sistémica progresiva que afecta e(_tracto· ¡¡astrointestinal sin 

manifestaciones cutaneas. Algunos pacientes permaneces-~asinto!l".~.tic~' a 
pesar de Ja magnitud radiológica de Ja enfermedad.· 

Otra d.e las alteraciones gastrointestinales secundarlas a la esclerosis 

sistémica brogreslva, es Ja. lleilÍorragia de tu~·dlgesti~o:j R~sen,~r~ns en 

· ;~~C (34) rnportó dos casoúe telangectasia·gastroiJl~tinaJ qu~ provocó .. 

hemorra~ .• lmp?rtante de, tut?o) digestivo:)efl~re 9ue éste:,tipo,_ de. :_. 

telangectasla se obser\.a con treéuencia.en ia piel dé.ést0s'pacientes. 

se reporta as!. mismo la asosiación de cirrosis · blUar pnmaria Y 

teatngectasias que son indistinguibles endosr.óp!camente ~e! slndromo de 

Osler-Weber:Rendu. ~ando:s~);s~_gha ~~to t!poc!ole7!~?) no so.al~t'} 
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a ver endoscópicamente, la angiografia es otro recurso, y el tratamiento casi 

siempre médico por lo diseminado de las lesiones. 

con respecto al Síndrome de Henoch-Schonlein, es una vasculitis 

alérgica que se caracteriza por la presencia de llemorragia traumática con 

o sin edema de la piel o tejido subcutaneo, artralgias, úlcHas o 

combi,naciones de éstos con una cuenta plaquetaria normal a diferencia de 

otras vasculitisd ya analizadas. 

Es más frecuento; en niños pero se puede observar a cualquier edad. La 

púrpura a veces es menos intensa o puede estar aus&nte. Sin embargo, lo 

que domina el. cuadro clínico son los brotes de dolor abdominal y la 

evidencia de artritis. Estos cuadros tienden a recurrir, el dolor abdominal es 

cólico, puede ser leve o severo y puede acompañarse de hematemesis o 

melena. En niños llega a observarse perforación intestinal o intusucepción 

aunque raramente; en ocasiones se observa hematuria ( 19). 

La angeitis por hipersensibilidad se caracteriza por: Curso rápido, 

historia de rash cutaneo secundario adrogas, alteraciones cutaneas con 

lesiones de características y evolución similar. 

Schónlein describió inicialmente el componente de artritis 30 años 

antes que Henoch describiera el resto del síndrome que consiste como ya 

mencionamos en la triada de: Dolor abdominal, rash cutaneo ·y problema 

articular. La edad más fr~cuente varia entre lós. 6 mese.s y .7 años .. en niños· 
del sexo masculino. . · ' -· ..... ;•.. ... . ..... "· : . : . . · 

Entre las manifestaciones extralntestinales más frecuentes de dicho 

síndrome se observa el eritema: nodoso, problema articular más frecuente 

en las articulaciones grandes, alteraciones vasculítlca~ ·atípicas y eritema,: 

multiform~. La alt:cración renal so obsorva en el 20~ de íos pacientes y so ;" 

manifiesta por hemat~ia m!c:oscóD!ca así comoé!cve leucoc!turl~;l!If;:casÚ 
...... •. : .. _ ........ :..;.. •.•• ~-- ··~·· . .;::·;. · .. _.i:· ... : .. ,.. .. _:.::·~·.::~.- ., . 
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todos !os casos de Púrpura de Hencoll-Schón!ein eXiste e! antecedente de 

infección del tracto respiratorio superior aproximadamente tres semanas 

previas al s!ndrome; siendo el ras!l esencial para el diagnóstico, éste es en 

un principio urticari!orme para posteriormente reemplazarse por lesiones 

maculares rojizas o maculopapulares con!luentes en miembros inferiores. 

Ocasionalmente existe edema por enteropatla perdedora de proteinas; 

asimimso se !la descrito sangrado sulx:utaneo (escroto y parpados). Las 

artoculaciones mas comunmente afectadas son los tobi11os y !as rodi!las. 

En cuanto al dolor abdominal, éste es cólico y simula abdomen agudo 

pero el diagnóstico es mas difícil de hacer si no exlsre rash acompañabte. 

Los esteroides son electivos para los problemas gas~ointestinales aunque 

el yeyuno y el ileon son los mas afectados por frecuencia. Con respecto a la 

intusucepción, la porcion proximal hiperactiva se Invagina en la porción 

!igida y engrosada del fragmento distal. La distinción de éste sínd~ome con 

la p Ali: es la tendencia de ésta última a involucrar arterias grandes y 

respetar capi!ares U 7). · 

Por último ·analizaremos- brevemente: algunas '·efüermedadesd: mas 

raras que pueden ocasionar vasculitis con afección al tracto gastrointestinal: 

Una de .estas enfermedades es la Dermatomlositis 'que se. caracteriza 

por la degeneración. y necrosis: de fibras !11Usculares·,50b_retodo: .ª nivel ·. 

iarlngeo y esofágico con o sin '1nnamaclón qu~ pr~~o~'d.Ís!ag~/se han· 

reportado infartos, per!oracloneS:y··hemorragl~ de1,':trac~··'gastrolntestinal 
pero éste !enomeno es raro.< 14).' 

otra alter~ción··: : 'que~·:~~as':r¡.~ram~.n~Y;~ú_sa! f.er,obl~,lll~s; 
gastrointestinales es. ta En!ermedad de· Takayas_u. 

Yass!nger en· 19'i'ó (18) reporta:· un. caso de° .as~iacl61C entre 
' ' . .. : .... . ... 

enfermedad ·inflamatoria del_ in~?.liP11·_~c!gado"y,(!icha)irifériiledc.d 'cn::,.ma . . ·-·· . .. ';_, ·,:,=;;.:.~\.:.- ... , .. _._. , __ .. .'·• .,., ; .. ... ~ J 
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niña de 1 S años. El problema intestinal se limitaba a ano y recto; pero 

el problema vascular se manifestó como hipertensión. hemiparesia, pérdida 

de pulsos distales y cuadro angiográfico n nivel del arco aórtico. Dicha 

asociación es muy rara. 

Otro padecimiento que se ha asociado a problema abdominal es la 

Crioglobulinemia Milla Esencial. Reza y colaboradores en 1974 (25), 

reportaron un caso de éste padecimiento del tipo lgG-lgM que se 

caracterizaba por debilidad, artralgias y purpura. Los lesiones vasculares se 

presentan en la piel y otros órganos como el riñón, cerebro y puncreas. 

Se ha propuesto que las crioglobulinas mixtos funcionan como 

complejos inmunes y son capaces de inducir inflamación vascular. El 

paciente reportado por Reza y colaboradores ero un paciente masculino de 

29 años de edad con el diagnóstico de Crioglobulinemia Mixta Esencial y su 

principlll problema era dolor abdominal intermitente, varios meses después 

de que inición con ésta sintomatologia amerito una laparoto1u . por 

intensificación del dolor en la que se encontró una perfuracion de ciego, y 

en el oreo ileocecal, un absceso crónico. Micruscopicamcnte la pieza 

extirpada mostró vasculilis severa con obliteración· de los »a sos sanguineos 

a ése nivel; no se encontraron cambios inflamatorios. 

Siete semanas después de Ja primera cirug1a desarrullo un cuadro 

abdominal agudo encontrando otra perforación en ilcun terminal con 

peritonitis fecal y purulenta. Histológicamente se encontro vas~ulilis en lu 

pieza resecada. No se encontrraron depositas de inmunoglobulinas por· 

inmunofluorescencia. Se manejó a base de corticoides y antimctabulitus con 

mejoría. Además de la vasculitis intestinal mencionadJ, tenia ncuropa11u 

periférica y pseudob:l'trucción (por Jo interaccion de IJ criuglobulinu y el 

fibrin6geno que dan cifras falsas alias de leucocitos). 
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La presencia de vasculitis sin otros cambios inflamatorios excluye la 

presencia de enfermedad inflamatoria del intestino delgado. La 

sintomatologia es mas activa en invierno y mejora en verano. Es necesario 

que estén ambas inmunoglobulinas (lgG-JgW para que precipiten con el 

fria. 

Se ha descrito la asociacion de Crioglobulinemia Mixta con problemas 

inflamatorios intestinales corno Colitis Ulcerati\•a Crónica Inespecifica (25). 

Finalmente cabe mencionar que Larrieu y ccilaborudores ( 121 han 

reportado la presencia de lesiones abdominales agudas en pacientes 

inmunosuprimiclos, dichas lesiones han sido a nivel csplenico. 

Fig 8 Lesiones cutáneas en la Dermatomiosilis 
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Fig 9 Lesiones cutaneas en Ja Purpura de Henoch-Schonlein. 
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del HE cr;:n, de pacie:.:c:> ir.~erventdc~ c;uirürct::cc:i0ntc. yt seu ds u¡ccnc:c: 
o elecav~mentc y qu~ pi!l.!~chm aI~ún pro~tecc reum~tolócico, l~n ciruch:s 

pudieron st?r u· cons:.)~!.!~r.'.!in de su misr::c pt!dc:in:i::mto o (lor otra razón 

distinta. 

Se nnclizcron todos tos e:pcc!ier.tes de pc::l~ntes curesí!Cc: (vivos e 

fallecidoJ) del servicio de Cirugia Genere! d~rcntc un lapso de 2 et.o• 

( 1962-1983) y de éstos se eligieron 20 pacientes l:ue se c.lividicrun en tres 

grupos a saber: 

1.- Pacientes intervenidos por alguna complicación secur.dcric e: 
propio padecí miento. 

11.- Pacientes intervenidos por alguna complicuciun secunduia ;:! 

tratamiento de su padecimiento reumctolóeico. 

Ill.-Pacientes intervenidos en forma urce~te o electiva por alguna 

razón ajena a su padecimiento de fondo o el 1rurnmiento del mismo. 

Las variables que se e!ieieron y analizaron en base a tus parámetrof. 

obtenidos durante la revisión bibliográfica de cae.Ja expediente y que se 

sometieron a 2nfüsis son 12s sieuientes: 

CLIN!COS: 
Fiebre (>37.SoCl 
Dolor abdomina! (lo:~Hz~ción, carncteristic~sl. 
Rebote 
Vómito 
Dlerren o constlpn~!ón 
Sunerado de Tubo Dieest!vo alto o bajo 
Edad • 
Se!O 
D!stc:i~:~~ l.bc!~c.!~:.! 
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Pcrislalsis (aumcnlada o disminuida! 
lclericia 
Presencia de Rnsh Cutanco 
Tiempo desde inicio de sinl001as a crisis abdominal (promedio}. 

LAllORATORIO Y GAll!NETE: 
Leucocitos 
Erítr<isedímentncion Globular 
Complemento Sérico 
Anticuerpos Antinuclenres y Anti DNA 
Pruebas de Funcionamiento Hepático (F.nzimas, colesterol, llilirrubinas, 
Protcinas) 
Trombodtopenia (<100 000) o Trombocitosis ( ·400 000 1 
Fórmula Roja 
Antígeno de Australia 
Amilasa 
Biopsia de Piel 
lliopsia Renal 

TIPO DE C!RUG!A Y HALLAZGOS 

HALLAZGOS DE PATOLOGIA 

MORTALIDAD 

DOSIS DE ESTEROIDES O INMUNOSLIPRESORES lmas de )ll mg/Jia J~ 
prednisona 

Debido n la naturaleza retrospectiva del estuuiu, al~unos ue estos 

pnrametros no apnreccran o serán negativos. 

-66-



IHULU.DC!I: 

Duran1e los anos de 1982 y 1983 se egresaron sel Servicio de Orugla 

Generlll del Hospital de Especialidades del Centro Médico "La Raza" del 

!.M.S.S. 211 O pacientes de los cu~les se estudiaron 20 pacientes que se 

Incluyeron en éste estudio; éstos pacientes representan el 0.94\ del total 

de pacientes egresados. 

Estos 20 pacientes se dividieron en 3 grupos según los criterios 

expresados anteriormente en la sección de Material y Mélodos. 

Del total de 20 pacientes, perteneclll!l al Grupo l: 1 o pacientes, al 

Grupo 11: 1 paciente y al Grupo lll: 9 pacientes. 

TABLA l. Distribución de pacientes por Grupos 

l 11 111 

lrJ(5ú$) 1 (5$) g(45;t) 

Con respecto al sexo, predominaron en todo los grupos tos pacientes 

del sexo femenino. 

TABLA 11. Dislribución de pacientes por Sexo 

1 11 111 

a' 1 (10%) -- Hl'·'%l 
p <) (gO:t) 1( 100%) 6(66.6%) 

. -67· 



Las edades promedio fluctuaron como se indico en ta Table 111. 

TABLA lll. Promedio de edad por grupos 

11 11 l 

35.5 años 
(16-74) 

53 arios 45.2 ::.dfos 
(24-r't)) 

Los principales diagnósticos reumatológicos se anotan en la Tabla IV. 

TABLA IV. Distribución por Diagnósticos Reumatológicos 

11 1 111 
A.R. 4 (4(1;;) 1 ( lOO~"i) 1 7\77 7;',i 1 
L.E.s. w.o;;.¡ 

D<:-rmat0-
mic·-:-lt1s 

¡ 1n1 i:q 1 

11· ¡ 1 I "" ~ \ . "J 

·De los pacientes con A.R. del Grupo 1, uno tuvo concomitaniemente 

Colecistilis Crónica Litiásica, otro trombosis mesentérica, otro Esófago de 

Barret y otro necrosis de intestino con perforación. 

•El paciente con A.R. del grupo 11 tuvo concomitantemente Sangrado 

de Tubo Digestivo. 

·De los pacientes con A.R. del grupo 111, uno tuvo perforación de 

sigmoides secundario a un divertlculo roto, dos tuvieron Colecistitis Crónica 

Litiásica, dos tuvieron perforación intestinal por satmon~losis, uno tuvo 
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ESTA 
SALIR 

concomilantemente una hernia y otro hipertensión portal. 

TESIS 
DE L\ 

ff.O DEBE 
BIBLIOTECA 

·De los pacientes con L.E.S. del grupo 1, dos tuvieron 

concomitante mente Colucistitis Crónica Litiasica, otro paciente tuvo Lepra y 

polimiositis, otro apendicitis agúda, otro peritonitis cspuntaneu y otro tuvo 

trombosis de la porta. 

•De los pacientes con L.E.S. del grupo 11 !, uno tuvo upendicilis aguda. 

·El paciente con dermatomiositis tuvo concomilantemcnte Colecistitis 

Crónica Liti:isica. 
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En la tabla V se indica comparativamente las alteraciones cllnicas de 
los pacientes de los 3 grupos. 

Tabla V 

Datos dinicos ¡ 

Flébre 4(40%) 
Vómito 6(60%) 
D·:.lor 1(1( IOO~t:) 
constipación 2(20~) 

DiarrP.a 2(20%) 

P•ristalsis 
t 3(30:~) 

' --
Ictericia 4(40%) 
DistE-nslón 4(40:t) 
Rebote 6(60%) 

S.TD. 1(10%) s 
Rasll 3(3o:w 
T a crisis r..rom 3a.1 días 

s---Ulceras de stress 
•---Rash fascial 

ll 
--
1( 100%) 
l(IOOit) 

--
----
--
--
1(100::1:) 

--
1( 1 OO:t)' 
--
3 dias 

• --·Hematemesis y rectorragia 
tB·-·Un sangrado alto y otro bajo. 
&--·Roseola tifoldica 

-7(} 

¡ ¡¡ 

3 (33 3:1:) 
~>(55 :.;¡.) 
7(77;:) 

!( 111:'0) 
5(55y;) 
--
-il·h 4~~) 
--··-
:.u: .. ;.::; 
.f(:i;i 'Í~) 
2{22 ¿~~~ji[~ 
'1('14.'1.~,)~ 
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La tabla Vl muestra las alteraciónes de laboratorio divididas en 

grupos. 

Tabla Vl. 

LAB 1 11 111 
Leuc<><:ltosls 3(30:t) 1(100%) 2(22.2:t) 
Leucopenia 2(22.2:t) 
Sedimentación 5(50:t) 5(55.5:t) 
F.Roja (anemia) 6(60:t) 1( 100%) 4(44.4:t) 
Ac.Antlnuc.yDNA 6(60%) 1( 11.l:t) 
Complemento 6(60:t) 1(11.l:t) 
P F.H.alteradas 5('iO:t) 4(44.4:t) 
Factor Reumat. 6(60:t) 4(44.4%) 
Ag.Austra!la 
Amllasa (>~OOU) 3(30:t) Normal 2(22.Z:t) 

Plaquetas¡ l(lO:t) Normal 1(11.l:t) 
4(40:t) 2 (22.2:t) 

=Con respecto a las biopsias de piel para documentar el diagnóstico 

reumatológlco, del grupo 1 hubo dos positivas y una sospechosa. En el 

grupo lII hubo una característica del diagnóstico (dermatomlositis) y otra 

sospechosa. 

=De las biopsias de riñón hubo tres pacientes a los que se les realizó y 

tuvieron todos diagnóstico de nefropatla lúplca. 

La tabla Vll analiza los parámetros de Mortalidad. 

Tabla VII 

1 11 Ill 
Vivos 5(50:t) l(lOO:t) 9(100:t) 

Muertos 5(50:t) - -
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Con respecto al trntamiento esteroideo e inmunooupresor los dato9 

están consignados en la Tabla Vlll. 

Tablo Vlll 

1 11 lll 

Est~r0i<l¿s (>)Omg/díal 4(40X) -- 3CH3:tl 

lnmunosupro?sores 4(401') -- l(ll.l:t) 



A continuación se presentlll\ los resultados de hallazgos quirúrgicos e 

histopatológicos de los 20 pacientes divididos por grupos. En primer lugar 

presentarémos los hallazgos quirúrgicos con letra (a) y posteriormente los 

hallazgos histopatológicos con letra (b ). 

GRUPO 1 

Paciente 1.-a)se le hizo una gastrostomin para dilataciónes 

retrogradas. 

b)Esórago de Barre\. 

Paciente 2.- a)Necrosis de intestino con 2 perforaciones, se realizó 

además colecistectomia. 

b)Ulceras en mucosa de intestino y necrosis de la pared, al 

microscópio se encontró hiperplasia de la intima y In muscular en arterias 

pequenas, probable vasculitis leucocitoclástica. 

Paciente 3.- a)Colecistitis Agúda Alitinsica con pericolecislitis, 

biopsia hepática. 

b)Colecistitis Agúda Alili:lsica, pericolecistitis, no se encontró 

vasculitis, la biopsia hepática mostró fibrosis portal con trombosis de la 

vena porta y pericolangitis. 

Paciente 4.- a)Resección de 1.5 m de lleon terminal a 30 cm. de 

valvula ileocecal con anastomosis primaria, habla hcpatomegalia. 

b) No se localizaron 

Paciente s.- a) No se intervino quirúrgicamente. 

b)Falleció a consecuencia de L.E.S. los diagnósticos finales de autopsia 

fueron: L.E.S .. Diverticulitis Aguda Perforada de rectosigmoides, Peritonitis, 

Miositis Lúpica, Lepra Lepromatosa. 

Paciente 6.- a)Apendicectomla incidental. 



b)Apéndice cecal normal. 
1 

Paciente 7.-Enteritfa y Serositis Lúpica, edema del intestino, lavado y 

drenaje de cavidad. 

b )No se realizó biopsia a ningún nivel. 

Paciente 8.- a) Colecistectomla simple y biopsia hep~tica, ascitis 

citrina. 

b)Enfermedad reumatoidea que afecta al hlgado, con vasculilis y 

necrosis central, lesión granulomatosa en empalizada, Colecislitis Crónica 

Liti:lsica. 

9.-a) Colecistectomla simple por C.C.L. 

b)Colecistitis Crónica Litiasica. 

10.- a) Serositis Lúpica, Colecistolitiasis y abundantes adherencias. 

b) C.C.L., colesterolosis focal, hiperplasia folicular de ganglio clstico. 

!IBl.!Ell.!t 
1.- a) Divertlculo en la segunda porción del duodeno, adherencias 

abundantes. Estomago lleno de sangre fresca con úlceraciones, 

hepatomegalia. Se realizó gastrectomla del 70% con Billroth 1 y vagotomla 

troncular con diverticulectomla. 

b) Antro con úlcera pép!lca crónica. Gastritis agúda hemomlgica. 

Ulceras agúdas de mucosa, antro y cuerpo. 

lifil!EQ..l!I; 

1.-a) Apendicitis edematosa, quiste de ovario izquierdo. 

b) Apendicitis agúda purulenta, periapendicitis fibrinopurulenta. 

2.- al Pared de sígmoides con absceso interasa. 

b )Diverticulo roto de sigmoides. 



3.- a) Colecislectomia simple. 

b) No se encontró resultado. 

4.-a)Perforaciones (5) en ileon, se hizo rnscccion de zona afcclada e 

ileoslomia en un tiempo y posteriormente citmc de ilcoston11a. 

b) Enteritis salmonetósica ulcerada y perforada con peritonitis aguda 

purulenta. 

5.-a) Plastia inguinal. 

b) No hay pieza quirúrgica. 

6.- al Derivación porto-cava latero-lateral. 

b )Biospin de Higado con cirrosis. 

7.- a) Colecislectomía simple, vesícula escleroatrofica con c:llculus. 

b) No se encontró resultado histológico. 

8.-a) Colecistectomia por C.C.L. y colesterulosis. 

b) Colecislitis crónica. 

9.- a)Resección intestinal con ileostoa11a p(lr perfuraciun secundaria 

a snlmonelosis y en un segundo tiempo cierre de la ileus1.:in11a. 

b) Enteritis salmonetosica ulcerada y perforada cun peritonitis ugúda 

purulenta. 
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CCNCLtllllCílmll: 

El porcentaje de pacientes con enfermedad reumatológlca que por 

algún motivo se tienen que intervenir quirurgicamente es afortunadamente 

muy bajo, (0.94i en el presente estudio); ésto concuerda con el numero de 

casos analizados en la literatura, la mayorla de éstos son en general. 

reportes de casos aislados. 

El anfüsis mas adecuado en éste trabajo, es la comparación de los 

grupos 1 y IJl (ver material, método y resultados), pues del grupo 11 solo 

hubo un paciente. Deliberadamente se excluyeron del trabajo aquellos casos 

con gastritis o gastroenteritis secundaria al tratamiento del padecimiento 

reumatotógico por no ser casos quirúrgicos. 

El numero de pacientes en ambos grupos fué muy similar. Como 

sucede en los casos de padecimientos reumatológicos, particularmente el 

L.E.S., el predominio rué en mujeres, ésto se corroboró en todos los grupos 

de pacientes estudiados. 

La edad promedio en los tres grupos fué la éuarta y quinta década de 

la vida, que no varia de lo reportado en la literatura. Los dos principales 

padecimientos reumatológicos estudiados en éste trabajo fuéron L.E.S. y 

A.R. 

Con respecto a la clasificación por grupos, no en todos tos casos del 

Grupo 1 se contó con corroboración hlstopatológica que hubiera sido el 

método definitivo para asegurar que el problema quirurglco J\ubiese sido 

secundario al padecimiento de base, sin embargo algunos pacientes que 

deliberadamente clasifiqué en éste grupo y acMde a Ja literatura, fué por 

evidencia contundente de actividad del padecimiento reumatológico a otros 

niveles como riñón, piel etc. 

Otro defecto del que adolece el presente trabajo es que no tenemos 
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para Cines estadisticos un grupo control de pacientes sin enfermedades 

reumnlológicas que hayan tenido un padecimiento quirúrgico, pero doy por 

hecho que un número significativo de los pacientes de un supuesto grupo 

control tendrlan positivos todos los datos clínicos analizados y algunos de 

laboratorio. 

Si analizamos la tabla V corroboraremos que los tres datos más 

constantes en pacientes de éste tipo (inmunosuprimidos) sobretodo del 

Grupo I, y por ende a los que más importancia hay que darles fuéron en 

orden de importancia: Dolor abdominal, rebote positivo y vómitos; los 

demás .son bastante irregulares como para concederles importancia 

primordial. 

La tabla 11 muestra otros datos interesantes, solo el 30% de los 

pacientes del grupo 1 y el 22.21 de los pacientes del grupo llI presentaron 

durante su evolución leucocitosis, éste parámetro es importante pues nos 

indica como ya es sabido, que los pacientes inmunodeprimidos no hacen 

con frecuencia Ieucocitosis aunque tengan una catastrofe abdominal. Los 

demás parametros de esa tabla nos dan una idea de datos de actividad 

sistémica de la enfermedad que en el grupo 1 es mayor del soi en 

comparación al grupo III que favorece el hecho de menos actividad de la 

enfermedad y por ende lo causa de complicación quirúrgica que no era en 

ése grupo secundaria al propio padecimiento. Esto mismo se refleja en la 
1 

mortalidad que fué mucho menor en pacientes del grupo III ~~~ ~11 los 

pacientes del grupo l. 

Con respecto a los datos de los hallaznos quirúrgicos y anatómicos 

observamos que solo en un coso se corroboró histolóuicamente la vasculitis, 

en los demás aunque se podrla aseverar que la complicación fué a causa de 

la enfermedad, no se buscó intenslonadamente la vasculitis o no hubo un 

:¡¡. 



frngmento de tejido adecuado para éste propósito como seria el ejemplo de 

los casos 6, 7, y 10 del grupo l. 

En todos los casos del grupo 111 hubo una causa histopatologicu 

independiente de la enfermedad reumatoidea que c1plicura la patolog1u 

quirúrgica. 

En las p:iginas anteriores se dan lineamientos de manejo pura éste 

tipo de pacientes que complementa lo expuesto y cncuntradu en este 

trabajo. 
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