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El propdsito de éste trabajo es doble, por un fado, hacer una revision
bibliografica sobre el tema y et segundo, una evaluacion retrospectiva de la
experiencia en el Hospital de Especiatidades del Centro Medico "La Raza” de
1os ultimos dos afios sobre pacientes con algin padecimiento reumatolégico
que por alguna razon han ameritado tratamiento quirargico.

La asociacion de problemas quirtirgicos en éste tipo de pacientss, por
lo general es rara y es el proposito de ésta revision analizar algunos
aspectos que puedan servir como normas para ef diagnostico y los efectos
secundarios def tratamiento de éstos enfermos.

La primera parte de éste trabajo consistird en una revisién
bibliografica def tema que incluye l0s siguientes aspectos:

. VASCULITIS, ASPECTOS GENERALES

1. ANALISISDE ASPECTOS GASTROINTESTINALES Y QUIRURGICOS DE

LAS VASCULITIS SISTEMICAS.
{{1. ANALISIS DE  ASPECTOS GASTROINTESTINALES Y QUIRURGICO
DEL LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO.



1V. ANALISIS DE ASPECTOS GASTROINTESTINALES Y QUIRURGLICOS
DE LA POLIARTERITIS NODOSA Y LA ARTRITIS REUMATO!IDE.
V.  ANALISISDE ASPECTOS GASTROINTESTINALES Y QUIRURGICOS
DE LA ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA Y OTRAS
ENFERMEDADES QUE CURSAN CON VASCULITIS.
La segunda parte serd un estudio retrospectivo de dos afios en
pacientes con padecimientos reumatdgicos que por alguna razén fueron

intervenidos quirirgicamente, y que quedaran inciuidos en tres grupos:

I.  PACIENTES QUE FUERON INTERVENIDOS QUIRURGICAMENTE POR
ALGUNA COMPLICACION SECUNDARIA AL PROPIO PADECIMIENTO
(vasculitis, serositis, etc).

1. PACIENTES QUE FUERON INTERVENIDOS QUIRURGICAMENTE POR
ALGUNA COMPLICACION SECUNDARIA AL TRATAMIENTO DE SU
PADECIMIENTO DE FONDO (ilcera petforada, pancreatitis por
esteroides,ete),

II1. PACIENTES QUE SE OPERARON EN FORMA URGENTE O ELECTIVA
POR ALGUNA CAUSA NO RELACIONADA CON LA ENFEREMEDAD DE
FONDO 0 SU TRATAMIENTO (hernia inguinal).

Pretendemos que 1as conclusiones del presente trabajo serviran con fa
revision bibiliografica para establecer normas de <conducta tanto
diagnosticas como terapéuticas aplicables en un futdro a patientes

reumatolégicos que requieran cirugia.



AREYIBIEN BIBLIOTRAFICA

1. VASCHLITIE, ASPEETOS CENIRALES: RPlxlopatsicgla:

Para tratar adecuadamente éste tema, es necesario inicialmente hacer
i revistén.del factor que actua como comin denominador en la mayor
parte de los pacientes reumatologicos; 1a vasculitis de 1a que se revisaran
sus aspectos fisiopatologicos y posteriormente particularizando en las
distintas enfermedades podremos inferir las implicacidnes quirlrgicas.

Uno de 105 trabajos mds ilustrativos al respecto es el de Fauci {1) quién
definid a a vasculitis como “Un Proceso clinicopatoldgico caracterizado por
inflamacién y necrosis de los vasos sanguineos que puede existir como
principal manifestacién de cierto niimero de sindromes clinicos o puede
representar un componente refativamente menor de 1a enfermedad”.

Este sindrome fué descrito hace mas de 100 afios por Kusmaul y Maier
en fa entidad ahora conocida como Poliarteritis Nodosa. Se sabe ahora que
una gran proporcién, si no es que fa totatidad de las vascutiis, son
secundarias a procesos inmunolégicos a saber: depositos de complejos
inmunes en las paredes vasculares y ésto se demuestra claramente en
varias reviciones que existen al respecto como es el caso de la asociacion
de vasculitis con pacientes que tienen Antigeno de la Hepatitis B positivo
(1,32,33).

Se postula que después de la exposicion al antigeno, algunos complejos
Antigeno-Anticuerpo formados en exceso de antigeno circulan librements
en ¢l torrente sanguineo y si no son filtrados por el sistema
reticulo-endotetial, se depositan en las paredes vasculares, ésto se logra
entre 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 sistems del
complemento, algunos de los cuales sirven como factores quimiotacticos
para atraer polimorfonucleares.

De ésta manera se infiltra la pared de [os vasos sanguineos, se liberan
enzimas lisosomales (elastasa, ¢olagenasa, etc), y ésto conlleva a dafio y
necrosis de la pared det vaso, ésto secundariamente ocasiona fenémenos
como trombosis, oclusién, hemorragia e isquemia a los tejidos irrigados por
fos vasos asi afectados ¢on la consiguiente repercusién clinica segun el sitio
alectado,

Por los efectos del flujo sanguineo y la turbulencia localizada a los
sitios de bifurcacion, los vasos sanguineos de fas extremidades son los sities
mas frecuentes de depésito de complejos inmunes aunque éstos sitios no
son privativos de éste fenomeno (ver abajo).

Existen otras teorias de dafio vascufar tmediado por células en los que
Hlinfocitos sensibilizados son activados por el Antigeno circulante para
posteriormente liberar una variedad de linfokinas (MIF, SRS-L, etc.),
provecando el influjo y la acumulacidn  perivascular de monocitos
transformados en macrdfagos activados. Estas células liberan sus enzimas
lisosomales provocando de dsta manera dafio vascular.

Asi mismo se pueden provocar reaccidnes granulomatosas por la
transformacién de macrdéfagos activados a células epitelioides y
multinucleadas que finalmente generan el granuloma cldsico. Estos
fenomenos se corroboran al observar las imagenes histolégicas de
destruccion de la pared vascular y fa inflamacidn perivascufar que se
observa en [os cortes histolégicos de los tejidos asi afectados.

En la descripcién de Christian y colaboradores (2) sobre los modelos

clinicos y experimentales de la vasculitis, se habla del estudio de fa



Enfermedad del Suero en fase aguda en Ia que se ve que una dosis (inica de
antigeno, desaparece de la circulacién de 7 a 10 dias después de su
administracidn y ésto corresponde, con 1a presencia de compiejos inmunes,
al desarrollo de las lesiones y disminucion del nivel de complemento sérico.

En- cambio, cuando -a animales de experimentacidn se les
administraban dosis diarfas mds bajas del antigeno, sucedia que la
respuesta era mas variable pues alginos animales se volvian mas
tolerantes inmunolégicamente eliminando rapidamente cada dosis de
antigeno, solo una minoria de éstos, hacia lesidn por complejos inmunes
manifestada por glomerulonefritis cronica.

En cuanto al modelo de enfermedad del syere propuesto, existen dos
variables de respuesta que tlenen implicacién fisiopatogénica y son
conforme a la cantidad y calidad de los anticuerpos que se formany al
grado de eliminacién de los complejos inmunes.

Con respecto a la Cantidad de Anticuerpos: Los que forman grandes
cantidades, la respuesta a la administracién diaria de Antigenos forman
complejos grandes en exceso de¢ Anticuerpes ¥ son eficientemente
eliminados por ¢l sistema reticuloendotelial. A 105 que responden en forma
intermedia o modesta al estimulo, 1a misma dosis de Antigeno forma
coplejos de tamafio mediano con exceso de Antigeno que no se elimina tan
eficientemente de fa circulacion.

Con respecto a fa Calidad de Anticuerpos: Los animales que
manifestaban una fenta eliminacion de complejos producian anticuerpos
contra un nimero limitado de determinates antigénicas en el complefo.

Existen ademds otras variables que influencian la respuesta inmune
como el blequeo del Sistéma Reticuloendotelial que puede alterar la

eliminacién de complejos favoreciendo su depdsito en capilares
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glomerutares.

Hay factores que pudieran tener un efecto protector como el
complemento y el Factor Reumatoide; éstos facilitarian fa eliminacién de
dichios complejos y fa liberacion de substancias vasoactivas de plaquetas o
de célulag cebadas qué ayudarian a localizar a los complejos inmunes. Por
fo tanto, en el modelo experimental expuesto (2), hay ausencia de arteritis
en los animales sometidos a varias dosis pequéfias de antigeno y esto
podria explicar porqué cuando se administra una dosis Ginica elevada de
antigeno, existe acumulacién de éste en sitios extravasculares y Ila
posibilidad de que posteriormente se vuelva un blanco de ataque
Inmunolégico.

Existen ademas otros modelos experimentales para explicar vasculitis
y entre éstos se encuentran los 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 mediacidn de una
respuesta inmune.

En resumen: La mayoria de los estudios experimentales sugieren que
la respuesta inmune del huesped esta involucrada en la patogenesis de las
vasculitis y que los estimulos inmunolégices tanto en humanos come en
animales de experimentacion, pueden resultar de una infeccién atipica.

La evidencia que existe de que la activacién 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 depletades de
complemento.

B} Disminucién del complemento sérico durante 1a vasculitis.

C) Imposibilidad de producir lestones usando anticuerpos que no fijan

-6 -



compiemento,

Ademas de 105 complejos inmunes, el complemento y 1os neutrdfilos;
existen otros mediadores de la inflamacién que juegan un pape! importante
en ¢l desarrollo de las vasculitis en animales de experimentacién y éstos,
como ya se comentd, se facilitan por agentes vasoactivos liberados de
plaquetas, baséfilos y de ¢élulas cebadas.

Algunos mecanismos que influyen sobre el depdsito de complejos
inmunes en vasos pequefios pueden incluir factores fisicos como serfa el
aumento de la presién venosa, fa turbulencia y el trauma. Estos explicarian
¢l porqué de la localizacién (por gravedad) de las lesiones cutaneas y ¢l
porqué de la tendencia a desarroffares ¢n forma distal a las zomas
comprimidas por ropa por ejemplo (3).

7.



GEETERE0T GLIMECA3 ¥ GLALIFICASICH:

Tomando en cuenta que 1a vascutitis por definicién implica inflamaeic -
y destruccién vascular y tomando en cuenta también que éste substrato
anatdmico comiin puede causar diferentes entidades clini¢as; 2eek propuso
una clasificacién que involucra cinco tpos:

1-Anglitls por hipersensibllidad: enfermedad aguda fulminante con
glomerulitis necrotizante y vascuiltis inflamatoria de arterlas de vasos
pequeios de rifion y pulmén,

2 -Arteritis Atérgica granulomatosa asociada a asma con alteracidnes
Inflamatorias de arterias de varios tamafios con gramujomas.

3-Arteritis Reumdtica a consecuencia de Fiebre Reumdtica que
involucra vasos pequéfios principalmente cardiacos.

4.- Pollarteritis Nodosa Clasica con inflamacién de vasos de mediano
calibre principlamente en las bifuraciénes.

5.~ Arteritls temporal con células gigantes multinucleadas con
vasculitls de arterfas craneales.

La ¢lasificacién anterfor se basa en <1 tamafio de los vasos afectados,

Hay alglnos padecimientos que cursan con aumento d¢ 1a cantidad de
complejos inmunes ¥ que secundariamente provecan vasculiis como el
Lupus Eritematoso Sistémico (LE.S.), la Cricglobulinemia Mixta Esencial, y fa
Endocarditis Bacteriana. En éstos padecimientos, 1a vasculitis que se obseva,
se acompaila de alteraclénes séricas importantes que indican claramente
que existen fendmenos inmunes activos.

La vasculitis en un sentido clnico toma dos formas: Una es 1a vasculitis
de bajo grado que afecta principalmente 1a plel provocando tlceraciones y
areas de necrosis. La otra forma es menos frecuente y se asocia a fiebre,

-8 -



mononeuropatia, gangrena digital extensa y muerte secundaria a infartos
en érganos vitales o en el tracto gastrointestinal por ejemplo.

Algunos paclentes asimismo tenen complejos inmunes de peso
molecular intermedio y alto, demostrables por ultracentrifugacién pero
como éstos complejos ya se han demostrado en ausencia de vasculitls; su
sola presencia no es suficiente para causar vasculitis. Por lo tanto podemos
concluir que algunas enfermedades que s¢ caracterizan por tener ¢complefos
inmunes circulantes pueden cursar 0 16 con vasculitis. La vasculitis no es
una enfermedad, sino un sindrome y como til, tiene un substrato
anatomico comun, sin embargo el tratamiento es diferente asi como las
manifestaciones clinicas seglin el érgano que esté afectado.

Fauct (1) propuso la sigulente clasificacién:

Vasculitis necrotizante sistemica del grupo de 1a Poliarteritis Nodosa
Poliarteritis Nodosa Clasica (P.AN).
Granulomatosis Alergica
vasculitis Necrotizante Sistemica (Sindrome de Sobreposicidn)
Vasculitis por Hipersensibilidad
Subgrupos de fa Vasculitis por Hipersensibilidad
Enfermedad det Suero y Padecimientos similares
Purpura de Henoch-Schonlein
Crioglobutinemia Mixta Esencial con Vasculitis
Vasculitis asociada a problemas malignos
Vascutitis asociada con otros padecimientos primarios
Granujomatosis de Wegener
Granulomatosis Linfomateide
Arteritides de Células Gigantes



Arteritis Temporal

Arteritls de Takayasu
Tromboanglitls obliterans (Enfermedad de Buerger)
Sindrome de Nodufo Linfatico Mucocutaneo
Vasculitides Miscelaneas

Basandonos en la anterior clasificacién se exponen a continuacion
algunos puntos claves sobre los diferentes padecimientos que cursan con
vasculitis y que nos dan la pauta de otras clasificacidnes que se fundan
principaimente en ef tamafio de 10s vasos afectados y que tienen a la vez
implicacién diagnéstica (4).

1-Grupo de las vasculitis necrotizantes del tipo de la Poliarteritis
Hodosa,

Este grupo abarca tres entidades:

a) Poliarteritis Nodosa Clasica

b) Granulomatesis Alérgica

¢) Sindrome de Sobreposicién

a) La Pollareteritis Nodosa Clasica  (P.AN), afecta arterias musculares
de tamafio mediano y pequefio, son segmentarias, afectan principalmente
bifurcaciones y en el mismo sitio se pueden encontrar varias fases del
proceso. Es raro que exista historia de alergla asi como eosinofiiiz, no se
observan granulomas caracteristicamente y no se afecta el pulmén ni el
bazo. Un fenémeno que si es caracteristico de éste grupo de padecimientos °
es fa presencla de dilatacidnes aneurisméticas hasta de un centimetro
petfectamente diagnosticables por anglografia visceral,

b) Granutomatosis Alérgica: Esta entidad es bastante similar a la
anterior con algunas diferencias y éstas son que casi invariablemente se
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asocla a problemas alérglcos como asma bronquial severa, existe eosinofilia
y slempre afecta el pulmén. Se afectan vasos de pequefio calibre como
capllares y vénulas,

¢) E1 Sindrome de Sobreposicidn: se caracterlza por afeccidn de vasos
pequefios y medianos con 1a presencia de aneurismas. Por tener
caracteristicas de ambos, es de dificil diagndstico.

2. -Vasculitis por Hipersensibilidad.

Este grupo tiene en comn !2 afeccidn de vasos pequefios y puede ser
secundario a antigenos precipitantes tipo sulfonamidas o estreptococes asi
como antigenos endégenos (tumorales); slendo varios de ellos los
desencadenantes del proceso.

Et principal sitio afectado s la plel aunque se pueden afectar otros
6rganos y una de sus particularidades histotogicas es la leucocitoclasis que
significa la presencla de restos nucleares en los polimorfonucieares
infiltrades.

Otro grupo de sindromes son 108 sigulentes:

+Enfermedad del Suero: que siempre es autolimitada.

+Plrpura de Henoch-Schéntein o Anafilactoide: Recurre varias veces
resolviendose finaimente, ¢l anticuerpo involucrado principalmente es

Inmunoglobulina A {IgA).

Crioglobulinemia Mixta Esencial: Existen complejos de Factor
Reumatoide igM dirigidos contra una motécula de IgG.

+Refacionadas a Enfermedades del Tejido Conectivo principalments a
Lupus Eritematoso Sistémico y Artritis Reumatoide; aunque en ésta itima
s¢ le han postulado a los esteroides un papel desencadenante de la
vasculitls. En el Lupus Eritematoso Sistémico, los vasos afectados son
pequéfios y como en casi todas las entidades desc¢ritas, hay evidencia de la
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presencla de complejos Inmunes.

+Asoclado  a  tumores mal(gdos principalmente  linfoldes,
particularmente en éste subgrupo se han visto vasculitls granutomatosas
del Sistema Nervioso Central.

Ademds de fo mencionado, hay 2algunas otras enfermedades que
cursan con vasculitis por fendémenos de hipeisensibilldad como Colitls ;
Ulcerativa Crdnlca Inespecifica, fibrosis retroperitoneal, cirrosis bitlar
primaria, y el Sindrome de Goodpasture.

3.- Granulomatosis de Wegener:

Este padecimiento consiste en una wvasculitis necrolizante
granwlomatosa que afecta ef tracto respiratorio superior e inferior asf como
glomerufonefritis. En ésta entidad no se conoce con exactitud el papel de los
complejos Inmunes en la provocacién del daflo tisutar y responde muy blen
2 la ciclofosfamida,

4.- Granulomatosis linfomatoide,

Reaccidén granulomatosa que afecta principalmente el puimén y ésta
' dado por células tHnfomatoides y plasmocitoides. Se confunde con la
granujomatosis de Wegener pero histologicaments fa distingue la particular
destruccidn angiogrdfica que existe en ésta entidad asi como el infiltrade
cetular, El bazo y los ganglios linfdticos asf ¢como la médula osea no son
afectados habitualmente. El tratamiento es a base de ciclofosfamida y
corticoides.

5.- Arteritis de Células Gigantes:

Esta s divide en dos:a) Arteritis Temporal

b) Arteritis de Takayasu .

Ambas se caracterizan por la Inflamacién de arterias de mediano y
gran calibre.



La arteritls Temporal es de grupos de odad mayor, involucra
particularmente ramas de la cardtida, asoclandose con mucha frecuendla al
Sindrome de Polimialgia Reumdtica que consiste on riglddz y dolor de 105
musculos de los hombros y Ia parte inferlor de Ja espalda. Una de sus -
complicaciones es la ceguera sibita y en general, éste padedmientc;
responde muy bien a tos esteroides.

La Arteritls de Takayasu se ve en gente joven, afecta més
frecuentemente vasos grandes como €] arco aértico y los sintomas son
secundarios a 1a oclusién de los vasos afectados (Accidente Cerebrovascular
o extremidades ). Los corticoides no son tan efectivos para tratar este -
padecimiento.

6.- Tromboangeitls Obliterante (Enfermedad de Buerger):

Es una enfermedad inflamatoria oclusiva periférica que afecta arterias
¥ venas, s¢ ve con mas frecuencia en jovenes de 29 a 40 afios e involucra
preferentemente vasos de mediano y pequefio calibre. Se puede asociar a
tromboflebitis migratoria superficial.

Esti comprobado aunque no se conoce la razom; el tabaco empeora
importantemente fa enfermedad y no se ha corroborado aigln fenémeno
inmunotégico preciso: H tratamiento consiste en cuidado local y abstinencia
total de tabaco.

7.- Sindrome del Nédulo Linfatico Mucocutaneo:

Es un padecimiento agudo, febril en nifies que caracteristicamente no
responde a antibjoticos, se manifiesta como cambios en la piel y mucosas,
es autolimitado y en el 1® afecta vasos coronarios,

8.- Vasculitis Miscelaneas:

Entre dstas se encuentra el Eritema Nodoso, que es <omin a varios
padecimientos y se manifiesta como un fenomeno de hipersensibilidad,
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Existen otros sindromes raros que no se doscribiran en dste trabajo; ‘ '
éntre ellos estdn la Enfermedad de Beheet y ¢t Sindrome de Cogan.

Las manifestaciones cutaneas de 1as vasculitis son otro aspecto muy
Importante pues en un concenso general sop ias manifestaclones
dermatoldgicas que consisten en una designacién patolégica reservada a
aquellas condiclones en fas que los vasos sanguineos se inflitran por
polimorfonucleares y fragmentos nucleares en varios estadios de necrosis
(4), siendo en ¢! caso de a piel, las venulas postcapilares los sitios mas
vulnerables. Puesto que los cambios cutaneos son facilmente observables y
ademds facil de obtener muestras de ellos, ésta ofrece una buena
oportunidad para obtener datos histopatolégicos necesarios y Gtiles para el
diagndstico de determinada enfermedad

La Poliarteritis Nodosa no involucra fa piel pero puede involucrar
tejido subcutaneo, Asimismo se afectan las arteriolas musculares de
pequéfio y mediano calibre del tejido subcutaneo dando lugar a livedo
reticularis y gangrena periférica.

La Arteritis de Células Gigantes nunca {nvolucra vasos de piel o tejido
subcutaneo, ademés existen grandes ulceraciones sobre areas Involucradas
cansando necrosis isquémica.

En general las lesiones dérmicas de tas formas granulomatosas son
habitualmente nodulares, frecuentemente se necrozan y ulceran y ademds
se acompafian de papulas purpiricas.

En forma general, se puede concluir que las lesiones purpitricas
palpables son un signo de enfermedad vascular inflamatoria. Las papulas,
plstulas y vesiculas hemorragicas asi como las bulas e infartos cutaneos,
indican afeccién dérmica y son numerosas, aparecen por brotes que se
distribuyen en forma simétrica en las extremidades inferiores, (4),



En las vasculitis vleucociwclésticas 1o mas distintivo es 1a presencia de

papulas pirpuricas e (o parte distal de fas extremidades inferiores.

VESSELS INVOLVED "

i SEDIUM. MUSTULAN
e, YL

. o AR

FUri by aif g

v i e

oy




A continuacion se expone brevemente algunas caracteristicas clinicas
de las vasculitis nocrotizantes que enen ﬁnpﬂmclénes cutaneas.

1.+ Vasculitis (loucocitoctistica) Dérmica Necrotizante:

Esta afecta & vases menores de un milimetro de diimetro en pu;l 4
visceras. Las leslones aparecen en areas de las extremidades inferiores
<omo ya se menciond y morfoléglcamehte son lesiones planas, critsmatosas
o urticariformes que progresan a pdpulas purplricas y s¢ encuentran en
arcas de dependencia, La enrermed;ad puede limitarse a la piel o puede
afectar en forma cistémica articulacidnes, pulmdn, tracto gastrointestinal,
ote.

Generalmente es posterior & un problema respiratorio superior o afa
administracién de drogas,

. Gammon (3); hizo una revisién de vasculitls leucociteclastica y
enfatlza que ésta es un espactro clinico de una enfermedad similar cuyo
sustrato anatémico es Inflamacién de arteriolas y vénutas y cuyos érganos
. més afectados incluyen piet, articulaciones, rifién y tracto gastrointestinal
asf como Sistema Nervioso Centrtal, corazén y pulmones, y cuyas
manifestaclones clinicas ya se han menclonado (4).

Con respecto a las alteraciones articutares y de tejldos adyacentss, se
menciona que 1o mas frecuente son las artralglas y so afectan éstas en
segundo lugar de frecuencia despues de la plel (608), las principales
articulaclones afectadas son: rodillas, codos y pequéfias articulaciones de
manos ¥ ples. Esta alteracién puede ser simétrica, asimétrica o migratoria
con sintomatologfa transitoria. Los cambios anatoémicos no son aparentes a
1a radiologfa a excepelén del edema.

Las manifestaciones renates pueden ser transitorias, recurrentes o
progresivas, asi como ocultas, La Insuficiencia Renal puede venir en forma
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lenta o riplda. Los cambios nhistolégicos observades Ineluyos? -
glomerulonelritls focal, membranoproliferativa, o profiferativa difusa. h

Las alteraclones gastrolntsstinales no son tan frecuentes como tas'de
' otros sistémas ya menclonados (ver abajo); pero incluye entre otras: Dolor
abdominal, Nausea y Vomito, Melona o Hematemésis, I1eo, Hematoquezia,
Intususcepeién, Infarto Intestinal o Perforacidn Intestinal, .

En ocesiones puede existir alteracion intestinal en ausencla de
manifestaciones cutaneas, '

2.- Plrpura de Henoch-Schénleln o Anafilactoide:

Afecta cualquiér edad, de preferencia ¢n la primavera, Cuando hay
afeccién renal, empeora ¢l prondstico, La enfermedad ¢s autolimitada y solo
requlere manejo sintomdtico. La trlida clinica de éste padecimiento es:

Purpura, Artritis y Dolor Abdominal que se puede manifestar con
intususcepcién, hemorragia, enteropatia perdedora de  protelna,
perforacidn, etc.

En algunas series (4) se ha reportado que hasta el 15% de dste tipo de
pacientes ameritaron clrugla. La inmunoglobulina que mas so observa en
éstos casos por inmunofluorescencia es 1gA.

3. Vesculitis Hipocomplementémica:

Sus mapifestaciénes mas importantes son dolor abdominal que como
su nombre indica, se acompafian de disminucién de complemento sérico.

4.- Crioglobulinemia Mixia Esencial:

Existe vasculitis generalizada y desarrolia glomerulonefritls severa
contenlendo 1g6 ¢ IgM (éstas con Factor Reumatolde anti 1gG).

Existen episodios recurrentres de plrpura paipable en extremidades
inferlores con artraigias, hepatoesplenomegatia y linfadenopatia moderada,
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BISTOPATOLOGIA

Los dates histopatolégicos mas frecusentemente observados y que
como menclonamos, con pequéfias variantes, son ¢l sustrato anatémico
comin para todas éstas alteraciones son los sigulentes:

a) ede.ma y necrosis de cétutas endoteliates.

b) invasidn de fa pared vascular por leucopcitos particularmente
polimorfonucleares.

¢} carlorrexis de los nucleos de los leucocitos (feucocitoctasis) y
depositos de polve nuglear alrededor de 10§ vasos,

d) necrosis fibrinolde de la pared vascular y del tefido conectivo
perivascular,

e} otros camblos como hemorragia, trombosis, y en lesiones tardias:
proliferacién fibrobléstica.

En las vasculitis leucocitoclasticas se observan con mayer frecuencia
105 cambios en vénulas postcapitares.

Se ha postulade que cuando se encuentran polimorfonucteares en la
lesién, hay hipocomplementemia; si existen monocitos, el complemento
puede ser normal.
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Fig 2 P.A M. Vaso sangui-
neo en bazo rodeado de

necrosis fibrinoide.

Fig 1 Granutomatosis de
Wegener.Vasoe sanguingo

rodeado de tej. inflamatorio

¥ necrotico.

-19 -



Fig 4 Aortitis Reumatoide
Oblit. luminal y condensacién de engrosamiento de la

Fig 3 Arteritis de Takayast

1a eldstica. intima.
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HALLAZGOS DE LABORATORIO;

Las anomalfas mas [recuentes de laboratorio y se han ldo
mencionando paulatinamente durante la descrpeién son aumento de la
velocidad de eritrosedimentacién, leucocitosis, facter reumatoide positive,
crioglobulinas, hipergamaglobulinemia y disminucién del complemento
sérico.”

Cuando Ia enfermedad estd confinada a la piel, solamente se observa
aumento de la velocidad de eritrosedimentacion globular v es en general fa
indca an&malia encontrada, 10s demas pardmetros mencionados se
observan por 1o general cuando ademds hay Involucramiento sistémico (3).

BALLAZGOS DE GABINETE;

En general no hay estudios especificos de gabinete para el diagnéstico
de vasculitis pues no hay alteraciones radioldgicas especificas, sin embargo
la presencia de alteraciénes anglograficas muy claras nos ayudan a
estableter diagndsticos precisos en algunos casos como el de la Pofiarteritis
Nodosa (P.AN.).

Vazquez y colaboradores (6) hicleron una revision sobre los hallazgos
angiograficos de fas vasculitis necrotizantes sistémicas y concluyeron que
aunque ¢! diagndstico preciso se hace histologicamente, hay otras formas de
suponer 1a causa de la enfermedad.

Elfos estudiaron 21 pacientes con vascufitis necrotizante sistémica que
cursaban con enfermedades como Poliarteritis Nodosa, Crioglobulinemia
Minta Esenclal, Sindrome de Churg y Srauss. Se les realizaron estudios de
angiogralia renal, celiaca y mesentérica superior ¢ inferfor enicontrando con
mas frecuencia, tas siguientes alteraciones: .

=Microaneurismas de localizacion segmentaria y muttivisceral en el
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698 do o5 casos con PAN.

~Trombosis en 17 pacientes con localizacidn similar a la de los
microaneurismas.

=Estenosis principalmenta en vasos hepaticos y renales.

=Irregularidades Juminales en arterlas hepaticas y renales pequéiias.

Las alteraciones del flujo vascular predominaren en rifidn, no se
encontraron alteraciones venosas. En dos de sus pacientes se decumentd
regresién angiografica después det tratamiente y en dicho estudio
concluyen que los microaneusismas son un hallazgo especifico de las
vasculitis sistémicas necrotizantes, localizandose dichas aiteraciones
principalmente en vasos de mediane y pequéfio calibre sin involucrar vasos
grandes siendo mayor su frecuencia en pacientes con HBsAg positive.

Los microaneurismas predominan en fa fase aguda de fa vasculitis
necrotizante sistémica mientras que la trombosis y/o alteractones det flujo
vascular dominan en 10s casos crénicos de fa enfermedad, La resolucion
radiotégica de fas alteraciones implica un mejor prondstico, Las angiografias
son téenicas de bajo riezgo usadas para ¢! dlagnéstice y seguimiento de fos
pacientes con vasculitis (6).

Astmismo Train y colaboradores (5} reportan un caso de alteraciones
radioldgicas {transito intestinal) en fas que se encontrd adeigazamiento de
asas de yeyuno,espasmo y engrosamiento de pliegues en un paciente con
Lupus Eritematoso Sistémico (LES). Estas alteraciones podrisn ser
reversibles slempre y cuando se trate adecuadamente el padecimiento
antes de que aparezcan cambios irreversibles,

Otra alteracién radioldgica observada en algunas enfermedades que
cursan con vasculitls, es la neurnatosis intestinal y se dabe en éstos casos a
alteracién en la estructura de fos tefidos def intestino con infiltracién de gas

-23 -



en la pared, dstos cambios son secundatios a la vasculitis presente, que
Inicialments ¢ausa dailo en Ja mucosa y permite el paso de organismos
productores de gas hacia fa pared o al exterior del Intestinoe en caso de
perforacién,

" la caracteristica radioldgica de la neumatosis intestinal en fas
enfermedades de 1a colagena es variable, iniclalmente puede haber una
apariencia moteada, posteriorments el gas Intramural aparece como zonas
radiolicidas curvilineas que rodean el asa. La perforacion resulta ¢n la
presencia de aire libre intraperitoneal en forma loculada o difusa.

Estos hallazgos son caracteristicos de pacientes de alto riesgo y en éste
tipo de pacientes es importante un monitoreo radloldgico sobretodo cuands
ol cuadro clinico estd enmascarado por 1a administracién de esteroides,

Une de los primeros signes radioldgicos es un ileo inespecifico que
puede progresar a dilatacidn de asas, posteriormente 1a pared det intestine
se engruesa haclendo aparecer 1a luz intestinal mas delgada, y a
continuacion se observa aire libre intramural, cuando se busca
cuidadosamente, el sigulente paso es la necrosis del asa. Algunos de éstos
cambios sobretodo inicialmente son reversibles con la institucion temprana
de tratamiento (5). Mas adelante se mencionan algunas alteracidnes
radiolégicas en pacientes con Esclerosls Sistémica Progresiva con

" Involucramiento del tracto gastrointestinat,

TRATAMIENTO, Lineamientos Generales;

Con respecto al tratamiento de la vasculitis granulomatosa, Fauel (1);
en su revisién, habla sobre el uso de la ciclofosfamida para el tratamiento
de éste tipo de vasculitis por su respuesta tan favorable, particularmente
en la granulomatosis de Wegener.

Se administra a razén de 1 a 2 mg/Kg por dfa durants dos semanas
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reajustando la dosis para mantener l0s niveles leucocitarios arriba de 3000
por milimetro clbico. En casos agudos s¢ administran 4 mg/Kg por dia por
via oral ¢ parenteral {Intravencsa) seguido después de una reduccién
rapida durante 3 diasa | a 2 mg/Kg/dfa.

Asimismo en éste tipo de casos se agrega prednisona a razén de
60mg/Kg/dia empezando su descenso al séptimo dfa. Pacientes con
vasculitis severa de piel, ojo o inflamacién serosa como pericarditis, se
benetlt.;lan con dosis diarias de esteroides seguidos de dosis alternas.

Con respecto al tratamiento de las  wvasculitis del grupo de la
Potiarteritis Nodosa, el esquema es basicamente el mismo (prednisona con
clclofosfamida seguida de ciclofosfamida sola), con buenos resuitados
siempre y cuando se traten en forma temprana. Los ¢orticoides como ya se
menciond, son muy utiles en ¢l caso de Arteritis Temporal.

Un enfoque terapitico apropiado seria ef siguiente (1)

sldentificar y remover el antigeno.

=Tratar fa enfermedad subyacente (colagenopatia, neoplasia, etc.).

«Usar corticoides y/o ciclofosfamida seglin indicacion.

=Tratar de disminuir 1a dosis de corticoides a fa brevedad posible.

=Dosts bajas de citotdxicos con o sin corticoides en 1a enfermedad
severa o cuando falian los corticoldes.

S¢ han uszdo ademés otro tipo de drogas como antihistaminicos,
antiinflamaterios no esteroidecs, sulfas, etc. {3).

Otras medidas generales como ambiente cdlido adecuado para
padecimientos como la Crioglobulinemia Mixta Esenciai. Algunos pacientes
que solo tienen invotucrada ta plel se pueden tratar con medidas generales
inespecificas pues muchos de éstos procesos son sutolimitados.

El prondstico empeora o se hace mas dificit el control cuando se
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involucra 6! Sistoma Nervieso Central {polinouritis multiptex) o los rifiones
por lo que dichos paciontes ameritan tralamiento mas agresivo.

Por supuesto, ¢stos medicamentos no estdn exentos de complicaciones
y se debe iniclar su reduccién fo mas pronto posible (3), '

Otro tratamiento que s¢ ha invecado para éstos padecimientos es fa
plasmaferesis (24,27) aduciendo a que si fa enfermedad €3 provocada por
complejos inmunes circulantes, el hecho de removerios con dicho
procedimiento puede dar buenos resultados, ésto ya se ha demostado asf.
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1. ATARIGIS AFEETO8 CAGCTROINTETTINARES ¥
GUIRUROICOY B LAS VALCURITIA S1FTEMIGAS,

Camillieri (47), en 1983 publicé una revisién de las manifestaciones
gastrointerstinales de las vasculitis sistémicas y la correlacién histotdgica
de dichas wvasculitis, De éstos; 18 tuvieron manifestaciones
gastrointestinales,

Las manifestaciones gastrointestinales fueron el motivo inicial de
estudio en 9 de los 18 pacientes y en el resto, éstas se manifestaren
después de varios meses del inicio de 1a enfermedad.

Los datos mas frecuentes y en orden decreciente eran: dolor
abdominal, diarrea y sangrado de tubo digestivo. En cuatro pacientes hubo
perforacion intestinal que fué fatal y un paciente tuvo infarto pancreatico.
Todos los pacientes fueren tratados a base de prednisona, ciclofosfamida,
azatioprina y/o plasmaferesis. Las complicaciones gastrointestinales de las
vasculitis sistémicas son, en muchas ocasiones dificites de distinguir de

“enfermedades inflamatorias del intestino como Colitis Ulcerativa Cronica
Inespecifica, Enfermedad de Crohn, Isquemia Intestinal o alguna infeccién
ése nivel, aunque se pueden asociar a éstos padecimientos (9,26).

El diagndstico de vasculitis sistémica que afecta el intestino descansa
generalmente en evidencias extraintestinales.

‘ las biopsias intestinales frecuentemente solo muestran cambios
inflamatorios inespecificos aunque las blopisas rectales a veces pueden
ayudar substanciaimente en el diagnéstico de vasculitis reumatoideas.

En fa Poliarteritis Nodesa el intestino se llega a afectar hasta en un
T0% de 105 ¢asos, A menos de que exista una perforacién o sangrade
masivo, el tratamiento de fas vasculitls que afectan el tracto

gastrointestinal es el especifico de la enfermedad subyacente y cuando se
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presenta una complicacién de las mencionadas, el prondstico es muy malo.
A veces el hecho de encontrar una glomerulonefritis en un paciente con
enefermedad sistémica suglere el dlagndstice y es la forma de hacerlo,

Si se tiene un paciente con dolor abdomlnalf hipertensién y sin
evidencia de glomerulonefritis; es conveniente intentar una angiograffa
visceral,

Otro trabajo importante es el realizado por Lopez y colaboradores en
1980 (35) quienes revisaron 93 pacientes con vasculitis teucocitoctistica, de
los cuales 343 tenfan manifestaciones gastrointestinales.

Etlos dividieron a sus pacientes en dos grupos: mayores de 16 afios y
menores de ésta edad. Solo uno de los 12 pacientes menores de 16 afios se
presentd con abdomen agudo y se exploré quirirgicamente; y 4 pacientes
del grupo de mayores de 16 affos hicleron cuadros doloroses abdominales
que ameritdron clrugla y mejoraron en el postoperatorio con fa
administracién concomitante de esteroides; otros dos pacientes a los cuales
se les Inicié esteroides en forma preoperatoria, mejoraren sin necesidad de
cirugia. Los pacientes que fueron Intervenidos se les encontré peritonitis
hemorragica sin infarto intestinal,

Los hallazgos radiolégicos y los endoscopicos no fueron caracteristicos;
los reportes histoldgicos fueron variables, entre ellos: yeyunitis subaguda
¢con material fibrinolde, atrofia vellosa y duodenitis aguda necrotizante y .
uicerativa con infittracién neutrofilica perivascufar.

También se hicleron blopsias de peritoneo en 3 pacientes en fas que se
encontré peritonitis aguda y subaguda caracterizada por la presencia de
infittrado histiocitico y neutrofilico perivascular (vénulas), hemorragia focal
con necrosis y fibrosis focal. Ellos concluyeron que las manifestaciones
gastrointestinales son mas comines en gente foven con  vascutitis
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leucocitoclastica y plrpura de Henoch-Schénlein, las manifestaciones
fueron autolimitadas y respondieron bien a 1a corticoterapia.

Finkbinder (11), menciona un hecho muy interesante y es que las
vasculitis  sistémicas aunque a veces provocan sintomatologia
gastrointestinal, raraments terminan en cirugia, ésto explicaria el nimero
de casos intervenides quirlrgicamente en las series reportadas, que es
bastan'te bajo. El analiza tres cases de los cuales el primero es de un
paciente con Lupus Eritematoso Sistémico (LES) que hizo infartes y
perforaciones intestinales asi como peritonitis secundaria, falleciendo a los
10 dias del postoperatorio.

El segundo caso es de un paciente que fallecio a los 4 dias de
hospitalizacién y que en la autopsia se encontraron lesiones arteriolares en
fleon con perforacién del mismo. El diagndstico final postmortem fué
Artritis Reumatoide con arteritis necrotizante de varios érganos. El tercer
caso ¢s de un paciente que por sus malas condiciones generales no se
Intervino y fallecié al onceavo dfa de hospitalizacién encontrando en fa .,
lautopsia zonas equimdticas en peritoneo y serosa de ileon asi como
perforaciones y tlceras postpildricas siendo ¢l diagnéstico final de
Poliarteritis Nodosa.

En todos los casos, la arteriolitis necrotizante {nvolucrava los vasos
terminales mesentéricos y la submucosa del intestino llevando ésta a fa
uleeracién, necrosis y perforacién aunque se trataba de entidades distintas.

Ya se han hecho varios reportes de vasculitris abdominal con dolor
severo (32,33) en paclentes que cursan con Antigeno posm\io para la
Hepatitis B.

Bruckstein y colaboradores (32) reportan et caso de-un paciente ¢on
historia de miaigias, artralgias e hipertension que hizo delor abdominal
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agudo, ademds tenfa HBsAg positivo ¥ en Ja laparotomia solo se encontré
linfadenilis mesentérica, posteriormente Se hizo el diagndstico de
Poliarteritis Nodosa ¥ se tratd a base de clclofosfamida y prednisona con
buena evolucién. En éste caso se explicd retrospectivamente que Ia
finfadenitis mesentérica pudo haber correspondido a ia nodularidad
palpable (ie fa inflamacién vascular.

Como ya se ha mencionado, los complejos inmunes han sido impticados
en la patogenesis de la arteritis posterior a un episodio de hepatitis B, ya se
han demostrado en las paredes de 10s vasos sanguineos depositos de 1gM,
compiemento y HBsAg.

De hecho; se ha postulado que la disminucion de HBsAg sérico se asocia
a un aumento en fa severidad de 1a artritis por la formacidn de complejos
inmunes HBsAg=AntiHBsAg. La asociacién de Poliarteritis Nodosa y HBsAg
positivos se ha demostrado hasta en el 558 de los casos revisados (32).

Por otro lado, Anuras y colaboradores (33) reportan dos casos, uno de
eltos un paciente que habfa sido tratado con quimioterapia por Leucemia de
Célutas Peludas, se le detecté HBsAg positivo, hipertransaminasemia y
fosfatasa alealina clevada, presentd dolor abdominal que amerité cirugfa y
en ésta encontraron multiples perforaciones en jleon terminat con necrosis
intestinal extensa; microscopicamente se demostrd vasculitls necrotizante.

Su sintomatolopfa recurrié cuatro afies despuds con hallazgos
anglogréficos a nivel de mesentérica superior anormales que apoyaban el
diagndstico de vasculitis y el paciente fué tratado a base de dosis variables
de prednisona pero posteriormente presentd un infarto masivo intestinat
falteciendo finalmente.

El otro caso fué de una mujer que también tyuvo elevacién de
transaminasas, fosfatasa alcalina y HBsAg positivo cuya blopsia hepética
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mostré hepatitis ¢ronica persistente por 1o que se inicid tratamiento con
dosls bajas de prednisona, Poco tiempo después, presentd un cuadro
abdominal agudo y se encontrdé un gran abscese secundarfo a una
perforacion cecal con colusién intestinal, se realizd lleostomia y
cotecistectomia por enfermedad litidsica, demostrando vasculitis en ambos
érganos; desde entonces se le mantuvo con esteroides pero cada intento de
reduccién de la dosis era fallido pués inmediatamente desarroflaba
teucocitosls y dolor abdominal.

Anuras reflere en su trabajo que hay 102 casos reportados de
vasculitis asociados a HBsAg positivo y concluye que éste tipo de pacientes
hacen dolor secundario a la vasculitis abdominal y responden por lo
general, mal al tratamiento con esteroldes e inmunosupresores. Un dato
comiln a éstos pacientes es que hacen concomitantemente afteraciones de
las pruebas de funcionamiento hepatico (PF.H.).

El autor concluyd que la combinacién de alteracién en las Pruebas de
Funclonamiento Hepético asocladas a dolor abdominal difuso postprandial
deber alertar al médico a pensar en la posibilidad de que se trate de una
vasculitis asociada a Hepatitis B. Si se demuestra la presencia de HBsAg
positivo, se debe intentar una anglograffa de vasos mesentéricos y una
bopsia rectal para confirmar el diagnéstico ¥ una vez hecho dsto, iniciar
antiinflamatorios para prevenir dafios vasculares irreversibles,



HIRQMALIGES BR ALEEEROS CASTEDRTTOSTINARES ¥
QUIRUABECYS DEL LOTUS MRITERIATESD BICTERIRES,

Hace mas de 100 afios, Osler fué ol primero en identificar la
posibitidad de afeccion del tracto gastrointestinal a consecuencia del Lupus
Erftematoso Sistémico (LES.); éi lo definié como un “Eritema exudativum
multiforme”

Se han demostrado anteriormente casos de LES con dolor abdominal
asociados a perihepatitis y periesplenitis, inclusive en series hechas en la
decada de los cincuentas, se demostrd hasta en un 20% de los pacientes
estudiados 1a coexistencia de dolor abdominal nausea y vomito.

En ésos tiempos se atribufa ésto a cambios funcionales vasculares
pero no anatémicas.

En 1980, Hoffman y Katz (30) hicleron una revision al respecto y
concluyeron puntos mas clares al respecto. Ellos establecleron la
interrogante acerca de si las manifestaciones gastrointestinales son signos
de actividad lipica tan evidentes como lo serfan fa cerebritis o la nefritis, o
si és una afteracién esporddica del padecimiento.

A continuacién anatizaremos la posible etiologia del dolor que es la
manifestacién abdominal mas frecuente del LES. ya que se llega a
observar del 19 al 40% de 1os casos reportados (30,41).

Este Hega a ser evidente inclusiva antes que fos camblos estructurales
se presenten; en general, es de tipo célico y de tocalizacién difusa.

Uno de los parametros que nos ayudan a pensar que el dolor
abdominal efectivamente es secundario a fa actividad lipica y no a otra
razon , es la presencia de otros dates generales de actividad llpica,
particularmente en 1a piel. Ei grado con el cudl los corticoldes modifican
ésta sintomatologia es variable; los corticoides pueden funclonar como un
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arma de doble filo pues por un lado disminuyen la sintomatologia y la
actividad tplca, pero por otro lado encubren un posible cuadro abdominal
agudo con sus consecuencias fatales para el paciente. La evaluacién clinica a
veces desorienta al médico, pués 1a intensidad del door no necesariamente
se refaclona con 1a magnitud del problema abdominal en éstos pacientes
(16,30). Otro aspecto importante en éstos pacientes es la serositis cuya
incidencia varia en diferentes series desde un 63% a un 723 y ésta por si
sola es dificil de evaluar (30).

La ascitis consecutiva a fa serositis se llegd a encontrar hasta en un
11® de los pacientes reportados por Hofiman y Katz {30).

Dubois establecié que la ascitis que se acompafia de dolor abdominal
era un dato de vasculitls mientras que la que no lo hacia, 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
liquido de ascitis. A veces ésta es dificil de controfart y llega a ser el Gnico

. hallazgo transoperatorio.

Otra alteracién abdominal descrita en pacientes con LES. es fa
Enteritis Lapica; la mayorfa de las veces estd dada por arteritis de vasos
pequetios pero es dificil de demostrar, Algunas otras causas que se han
considerado para explicar ésta alteracidn ademds de la propia actividad son
el uso de medicamentos o la coexistencla de enfermedades inflamatorias
def intestino (9,30). La secuencia de eventos para explicar el fenémeno de
isquemia intestinal es similar a la que existe para 1a aterosclerosis y es fa
siguiente:

Angina Intestinai-=Dolor pero sin cambio estructurai==Descamacion de
1a mucosas=Formacién de Giceras==Hemorragia==Disfuncién de las paredes
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musculares==lleo-=Edema submucosa=-Necrosis=~Perforacidn o Infarto
intestinal. {30).
Laporatorialmente , un aspecto bastante desorientador en éstos casos
" es ia cuenta leucocitaria pues no siempre correlaciona con el cuadro clinico
particularmente si el paciente estd a base de esteroides, sin embargo
existen otros dates de laboratorio que nos ayudan a suponer que hay
actividad como la eritrosedimentacién globular, complemento sérico, factor
reumatolde y cuenta plaquetaria,

Algunos de los datos radiolégicos que nos pueden orientar son el
hallazgo de ileo, pseudoobstruccidn, aiteraciénes de la mucosa, ete. Su
presencia apoya el diagndstico pero su ausencia no fo descarta puesa
veces no hay alteraciénes radioldgicas ante un cuadro clinico y
laboratorial florido. El valor de la arteriografia mesntérica en el LES,
no esta blen demostrado.

Otro procedimiento diagndstico Util es la paracentesis: si el
iiquido extraide es estéril ante un paciente con dollor abdominal, se

‘puede intentar un feajuste en la dosls de corticoides, pero si sale
positivo, se sospecha de perforacidn y hay que intervenir, aunque se
han dado casos de peritonitis primaria que de todas maneras no
cambian la conducta quirtirgicas.

El manejo quirirgico de éstos pacientes frecuentemente se ve
complicado por 1a presencia de enfermedad muitisistémica por lo que
el prondstico es asimismo malo a corto plazo, sin embarge hay
reportes de pacientes de pacientes manejados en forma agresiva y
tempranamente que han evolucionado adecuadamente (10,14).

Un diagndstico que siempre hay que descartar en pacientes con
LES. y dolor abdominal, es {a pancreatitis aguda que blen puede ser
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secundaria a esteroides o a Ja actividad lipica(?), pués ya Dubois
habia reportado casos de pancreatitis antes de la era de los
esteroides.

Independientsmente de ia causa de pancreatitis, hay que
considerarla cuidadosamente. Croft y colaboradores {28) reportan un
caso de pancretatitis secundario a actividad 1ipica corroborado por el
ehcho. de que el dolor abdominal coincidia con el aumento de amilasa
sérica, aumento de los anticuerpos antinucleares y disminucion del
comptemento sérico asi como mejoria con esteroides.

Reynolds y colaboradores (41} en 1982 hicleron una revisién de
pancreatitis aguda en LE.S. refiriendo que se han publicado 26 casos
de pancreatitis complicando al LES. ¥ en uno de sus casos, la
pancreatitis se manifest$ como el primer dato de enfermedad.

En base a su estudio, ellos concluyen que la pancreatitis en 10s
pacientes con LE.S. sucede con més frecuencia de lo que se cree ¥ 105
mecanismos implicados en la etiologia de ésta son vasculitis con
isquemia, fendmenos autoinmunes, esteroides u otras drogas, la
mayoria de los casos con pancreatitis coincidieron con la fase activa
de fa enfermedad. No es necesario suspender 1a terapia esteroidea en
pacientes con L ES. activo que se acompafia de pancreatitis.

Hay varios reportes de pacientes con LES. que han hecho
complicacidnes quirlrgicas; entre éstos citaremos el trabajo de
Pollack (10) que estudié a 14 pacientes con LE.S y dolor abdominal que
fué de suficlente intensidad para ameritar valoracién quirtrgica, de
éstos pacientes, cuatro tuvieron manifestacionbes de pancreatitis y
otros cuatro pacientes terminaron en cirugia. Los hallazgos
transoperatorios fueron secundarios a lesién vascular en la
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submucosa y la subserosa de! intestino y sus apéndices, asi como en
tejido retroperitoneal, peripancreatico, periadrenal, explicando éstos
hallazgos, 1a variablidad de cuadros clinicos que pueden existir.

Algunos datos que se encontraron en éstos pacientes fueron:
dolor, rebote sin rigidez ni defensa muscular, situacién que no es
comin observar en otras cuadros de abdomen agudo. Asimismo éste
autor explica que la serositis o peritonitis no infecciosa se debe a 1a
alteracién mencionada de pequefios vasos en submucosa y subserosa;
cuando hay afeccién de la pared de la vesicula biliar o el apéndice
cecal, el cuadro clinico podria ser indistinguible de los cuadros
habituales de éstos drganos dificultando asf el diagndstico diferencial
¥y cotno ya hemos mencionado, algunos datos que ayudan a sospechar
¢l diagndstico son 1a presencia de actividad a otros niveles como
leucopénia, trombocitopénia, alteracién del seditmento urinario, ete.

Quizé el aporte mas importrante de Pollack (10), sea ¢l hecho de
_que el postula que en éste tipo de pacientes, 1a medida mas til sea 1a
administracién de esteroldes que indudablemente funciona pero pone
en mas riesgo a los pacientes que ameritan Intervendén quirirgica,

El punto de vista opuesto fo resalta Matolo y Albo (14) que
reportan una serie retrospectiva de 122 pacientes de los cuales 51
tuvieron LES, 25 con PAN; 28 con Escleroderma y 18 con
Dermatomiositls. Y tuvieron complicaciones mayores en el 21.3% de
sus pacientes.

De sus pacientes con LES. el 36.4% presentaron ulceracién con
hemorragla, el 9.1% presentaron perforacién intestinal, el 4.53
presentaron Infarto intestinal y otro 4.58 presentaron peritenitis. En
total, 14 de éstos pacientes fueron quir'rgicos de los cudles solo se
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intervinieron cuatro, con una mortalidad del 603 en aquellos que no se
operaron contra 0% de 105 que si se operaron por lo que Matolo y Albo
{14) concluyen que la intervencion quirirgica temprana es salvadora
en éste tipo de casos, como ya mencionamos, éste seria un punte de
vista diferente al expresado por Poilack (10).

Uno de 10s primeros trabajos que se hicieron al respecto en 1959
fué el de Bruce (3), quién reporta in caso de un paciente que fué
intervenido por dolor abdominat encontrando en el transoperatorio
congestién Intestinal y liquido libre en cavidad. Un afio después es
reintervenida encontrando otra vez el intestino edematizado con
equimosis subserosas, tomando en ésta ocasidn una blopsia de
intestino en la que se encontré edema de submucosa con infiltrado
inflamaterio crénico. Dicha paciente continud con episodios dolorosos
abdominales hasta que finalmente fallecid y en la autopsia se
encontré todo el intestino dilatado y edematizado y at corte
histoldgico se encontrd fibrosis en fa adventicia con imagen de piel de

“cebolla. EI diagndstico final fué LES. con af;?ccidn del tracto
gastrointestinai en forma difusa.

Otro trabajo freelevante al respecto fué el de Zizic (20), que en
1875 reportd cinco pacientes con LES. que tuvieron perforaciones de
colon. Un punto importante al respecto ¥ que enfatiza uno de los
conceptos que se han estado virtiendo es que todos éstos pacientes at
momento de la perforacidn coldnica tenian manifestaciones de
enfermedad activa, solo uno de sus pacientes tenia afectacion renal
importante y curiosamente fué el que mejor prondstico tuvo, ésto se
atribuyé a que fué intervenido mas tempranamente. El sindrome
abdominal en todos fué de iniclo Insidioso y recurrente, de duracién
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variable y aumenté graduaimente en intensidad.

El tiemp.o promedio desde et iniclo del cuadro doloroso hasta la
intervencién fué de 30 dfas. Cuatro de los cinco pacientes tenian
anorexia, nausea, vémito asi como diarrea. Todos tuvieron fiebre,
taquicardia, dolor en hemiabdomen inferior y anemia, uno solo de ellos
tuvo rigidéz abdominal. En cuatro de los pacientes, los dates de
enfermedad slstémica aunados at dotor hicleron que se aumentara la
dosts de esteroides hasta 135 mg/dia de prednisona.

Todos los pacientes tuvieron perforaciones colénicas variables en
nimero y localizacién, en general a los pacientes se les hizo, obien
reseccién o exteriorizacin de 1a perforacién con colostomia y drenaje
de 1a cavidad.

Cuatro de los pacientes fallecieron entre los 4 y 20 dias del
postoperatorio. En el LES. el problema abdominal aghdo se complica
por fa inflamacién de los vasos mesentéricos y la poliserosits,
productendo ambos un cuadro clinico simifar. F1 retraso de la cirugia
* se atribuyd al efecto enmascarador de los ¢steroides.

Zizic (20) y Matolo y Albo(14), concluyeron en forma simitar que fa
mejor conducta es la Intervencidn quirirgica temprana previa
administracién de prueba con esteroides por no més de 24 a 4§ horas
al cabo de 1as cudles i no hay mejoria clinica, s imperiosa la clrugia,

Otro dlagndstico diferencial importante que hay que tomar en
cuenta es 1a perforacién de un diverticulo cuya insidencia se aumenta '
en pacientes con esteroides (20). Posteriormente en 1982, Zizic (40)
estudié a 140 pacientes con LES. y PAN. de los cudles, 15 tuvieron
problema abdominal secundario a su padecimiento y otros 7 pacientes
fueron intervenidos por problemas no relacionados a éste; entre los

-36



que tuvieron problema abdominal, al igual que los reportes anteriores; era
més {recuente la evidencia de alteraciones sistémicas como vasculitis
periférica, manifestaciones  neuroldgicas, trombocitopenia, factor
reumatoide circulante asi como necrosis e isquemia de hueso. £l cuadro
abdominal era también insidioso, presente por un Hempo promedio de 34
dias antes de la crisis, acompaiiado de nausea, vomito, anorexia, diarrea y
melena asi como fiebre y taquicardia (10,40). Et cuadro de abdomen aglde
cldsico solo se observé en una tercera parte de los pacientes y en etapa
tardfa.

Once de los 15 pacientes fueron sometidos a laparotomia exploradora
encontrando perofracién de céton en cinco.

En tres pacientes habia evidencia de que estaba a punto de perforarse
el intestino y en éstos pacientes el aumento de fa dosis de esteroides
corrigié el problema.De los 11 pacientes, 6 sobrevivieron, lo que indica la
necesidad en éstos casos de cirugla temprana,

Otro de los autores que apoyan la intervencién quirtirgica temprana
en Stoddard que en 1978 (22) reportd cuatro casos de abdomen agudo
secundario a LES, tres de los cudles solo tuvieron isquemia intestinal sin
perforacién y uno tuvo infarto de epiplén, en dos de sus paclentes, ta
primera manifestacién de LES. {ué el problema abdominal demostrando
en todas las plezas resecadas, datos de vasculitis, que caracteristicamente
afecta arterias y venas pequéfias, dos de los pacientes reportados por
Stoddard mejoraron con el aumento de 1a dosis de esteroides
postoperatoriamente una vez excluida la perforacién intestinal.

Ristin (21) y Xieinman (26} que reportan casos de alteraciones
intestinales como pancolitis 0 neumatosis intestinal en pacientes con LE.S.
debidas a vasculitis, éste (timo enfatiza el hecho de la monitorizacién
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radiolégica que nos ayuda junto con el cuadro clinico muchas veces a
establecer una conducta adecuada asi como intervencién temprana.

Otra de las manifestaciones gastrointestinales de LES. que no
necesariamente es quirdrglca pero no por elfo causa menos problemas a los
pacientes’ que la padecen es la Enteropatia Perdedora de Proteinas, a
propdsito de ésto, Weiser y colaboradores (39) en 198t reportaron ef caso
de un paciente con LES. con hipoalbuminemia severa y diarrea de dificil
control secundaria a éste problema, a éste paciente se le hizo finaimente
una reseccién intestinal y se estudid detalfadamente el especimen
encontrando lo siguiente: A la microscopfa de 1uz, las vénulas de fa
submucosa y 1a muscular externa mostraban infittracién de mononucleares
sin afeccidn arterial, asimimso habfa engorsamiento de la menbrana basal
por abajo de las vellocidades asi como 1a de algunas vénulas.

Al Microscépio  Electrénico se  observan macrdfages y
polimorfonucieares entre ¢i endotelio y la ldmina basal, con arteriolas

- normales. La inmunofluorescencia mostré depdsitos de C3 en las venas de
la submucosa y la muscular externa, asi como en la lamina propria y
aumento del ndimero de céfulas que contenian 1gG e IgM. No es comin que
se afecten solamente vénulas sin arteriolas y los hallazgos de éste caso
podrian explicar la pérdida de proteinas que tenfa la paciente y que
seguramente fué por esa via que Se descartd el rifién ¥ ¢l higado como
sitios probables (39).

Otras aiteraciones que se observan en pacientes con LES. y que
pueden tener trascendencia quirirgica son:

+Hemorragia: Esto se ha demostrado hasta en un 5% de éstos pacientes,
pero 1a incidencia aumenta hasta el 473 si ya hubo manifestaciones
gastrointestinales previas, su stiotogia es multifocal (drogas que causan



gastritis o Glceras, uremia, stress, ete).

Otra posibilidad es {a propia actividad de fa enfermedad, la isquemia
provoca Ulceras secondarias a la Vacculitis que primero sangran, inclusive
ya scehan teportado ¢asos de sangrado masivo que han requetido
transfusion y cirugia (14). En general ce dice que i el sangrado proviene de
algin cegmento distal al dngulo de Treilz, se puede considerar a la
vasculitis come causa del mismo, ef diagnéstico se hace ¢t 1a migma forma
que para otras causas de sangrado.

shlteraciones Esofdgicas: aunque <n €1 LES. son muy raras, s¢ ha
diche que gon secundarias a arterilis siende en frecusncia hasta det 32Ty
afectando el tercio inferior ta mayoria de las veces (30}

sMatabsorcién: Esta es secundaria a alteraciones en lag velfocidades
por ¢l mismo problema de vascufitis que provica perdida de proteinas
como ya se menciond.

+Alteracidnes Hepdticas: Se ha obeervado hepatomegalia hasta ent un
398 de los casos con alteracién delas Pruebas de Funcionamiento Hepitico
que pueden ser por el mismo procesd o secundario a drogas conlo 18
aspirina. Losa cambios histoldgicos son muy tnespecifices aungne ya ee han
hecho reportes de vasculitis hepdtica (30).

Otra de 1as alleraciones intestinales importantes que se han observado
coexistiendo con LE.S. son las enfermedades inflamatorias det intestino.

Se han reportado casos de paclentes con datos objetives pata pensar
en ambos padecimientos pero que sin embargo mejoran ¢stensibiemente
con tratamiento especifico para LES. Se ha dicho gue aunque una
verdadera coincidencia de ambas enfermedades es rara, ambas tienen
algunas cosas en comdin como fa vasculitis (hasta en ¢l 10%), con lag

complicaciones propias de 1a vasculitis asi como su respuesta a los



esteroides.

Kurlander en 1963 (9) reportd 5 casos, uno de 10s cuales tenia Lupus
Discoide y posiblemente Sistémico con probable colitis granulematosa, otro
caso de CULCL seguido de LES, sin embarge en 3 de ellos 1a demostracion
de lupus no era confiatle.

Ellos concluyen que en pacientes con diarrea cuya etiologia no se ha
dilucidado, vale fa pena descartar LES. Una observacién importante al
respecto ec que algunos pacientes con enfermedad inflamatoria del
intestino que han estado por temporadas largas con tratamiewntos a base de
sulfas, decatrollan un sindrome parecido al Lupns, (Lupus like
Syndrome”).

Por Ultimo, otras manifestaciones gastrointestinales mas raras
secundarfas a LES. son la colecistitis agnda, un ¢jemplo de ello es el caso
reportado por Swanepoel  en 1983 (45) que habla de ui caso de colecistitis
aguda acalculosa que did datos de abdomen aguds y que histolégicamente
se corrobord 1a presencia de vasculitis en la biojkia de vecicula (solo ge
realizé colecistostomia). El autor menciona que tedes los examenes de
laboratoric que hablan de actividfad no sirven para predeir ¢l inicis de un
cuadro vesicular.

Hay otras alteraciones mas raras como la que reportashikler (44) en
1982 de un paciente con LES. que hizo un cuadro de abdomen agido
secundario a torsion de un apéndice epiploico a nivel de sigmoides, en el
especimen no se logré demostrar vasculitis.

La fisiopatologia de éste evento como la explica ¢l autor es que en
paclentes obecos como fué el del caso, hay aumento de tamafio e
ingurgitacién de éstag estructuras, todo ésto potencializada por ¢l uso de

esteroides en forma crénica que pudo haber avmentado ¢l depdsito de



grasa a ése nivel facilitando 1a posibilidad de torsidn sobre su pediculo. En
&1 caso de LES. la obgtruccidn por vacculitis de la arteria pudo haber
provocade infarto sin torsién aunque ése evento no se demostrs en el caso.

Para ¢! tratamiento de log pacientes con LES. que cursan con dolor
abdominal, lo primero es tratar de delimitar cudles alteraciones son
secundarias al LES. y cuéles son independientes. Si el dolor es moderado y
crénico, se podria atribuir a efectos secundarios al tratamiento. En cambio
sl éste es persistente y no se encuentra otra etiologia, s¢ alribuye a
actividad de la enfermedad y se d¢be aumentar ta dosis de esteroides (ésto
fo sugiere entre otras cosas la presencia de manifectaciones cutaneas)

Si se tienen sintomas rapidamente progresivos, se debe manefar como
un cuadro de abdomen agiido y se [uede intentar por lapsos cortos
(24-48h) dosis de esteroides pues si no exista ya una catistiofe abdomina,
el paciente mejora répidamente, si por el contraric no hay mejoria, te debi:
intervenir quirirgicamente a la brevedad posible (30).

Para resumir lo mencionado hasta ¢l morfiente sabre alteraciones
gastrointestinales y quirrgicas en et LES. podetnos mencionar Io siguiente
(7,24,46)

l-Algunas de fas manifestaciones sistémicas de¢l LES. con:
poliartralgias, poliartritis, rash cutdneo, fotosensibitidad, titulos elevados de
anticuerpos antinucleares y anti DNA, pleuritis, pericarditis, ticcarditis,
enfermedad renal, ete.

2.-E| diagnéstico diferencial def dolor abdominal en ¢l LE.S. es dificil y
sobretoco si s¢ han administrtadoe al paciente corticosteroides.

3.-La arteritis se puede observar en forma difusa en todo el tracto
gastrointestinat inclusive el pancreas.

4.-Otras aiteraciones pusden ir desde la atonia gastrica hasta Ulceras
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intestinales, infarto o perforacion intestinal.

5.- S¢ han reportado casos de alleraciones del tractu gastromntestinal
inclusive antes de que se imga el diangnéetico de LES

6.-Disminucién de alburnina en algunos pacentes por auments en fa
permeabilidad vascular cuyo aumento sérico implica disminucién de fa
actividad del lupus y mejoria de la funcidn intestinal.

7.- La concurrencia de sintomatologia en otros drgancs es una clave
importants para el diagndstico.

8.- Una buena medida para algunos <asos es ¢l auments de la desis de
esteroides y si no hay meforia, cirugia.

9.-Una consideracién terapéutica 1dgica es qu= ¢i 1a enfermedad estd
dada por complejos inmunes, la plasmaféresic para retnover la mayor
cantidad posibls de éstos puede ser Otil (24).

10.- Bl fupus o la administracion de esteroides por

$042 puede ausar
necrosis de la cabeza del femur (46).

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

a)Lesién vasculitica de alguna viscera

bIPor peritonitis y cerositis lapica

¢)Por peritonitis bacteriana, ya sea por perforacion visceral o primaria.

12.- Por consiguiente lod hallazgos transoperaterics pueden ser
secundarios a peritonitis 1Opica, por lesion lGpica de alghn  érganc
abdominal o por coincidencia del 1upus con alguha otra ‘enfermedad
abdominal,



Fig 7 Rash cutaneo en alas de mariposa def LES.
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1V, AUALISIS BE ABYEETOS CASTROINTESTINALES ¥
QUARRGHEOT) A POLIARTIINTIS TEROSA ¥ 1A
ARTAITES RETRIATOUIDE:

Después del LES,, la Poliarteritis Hodosa (P.AN ) sigue én frecuencia a
1os casos de complicaciones quirlirgicas por vascuhus.

Los primeros ¢n reportar éste tipo de alteraciones en la P AN. fueron
Kusmaul y Majer. Se describe que aungue se puede alectar cualquier
arteria, cxiste predileccién por las arterias que Irrigan visteras oracicas y
abdominales. Existe una mayor incidencia entre fos 20 a 40 aflos y afecta
mas frecuentemente & los hormbres

La frecuencia aproximada de afectaciin de algunas vicetas o5 oo

sigue:
=Riiién: 80-85% .
=Tracto Gastrointectinal: $0-795
=Higado: 50-66%
=Vasgos Mesentéricos: 25- 308,
=Misculos:20-39%
=Parcreas: 25-35%
=Vasos Periféricos™ 20-278

Lopez y colaboradores en 1980 (35) describen gue en fa P.AN. exicte
inflamacién segmentaria con necrosic fibrinoide de las artertas musculares
de medianc y pequéfio calibre, ésta lesidn produce i0s mucrcaneuristas
arterfales que se observan tan caracterfsticos de éste padecimiento en los
estudios anglograficos y l1a lesién al drgano terminal es por oclusién de
éstos vasos arteriales, al igual que en el LE.S., éstos protidenas son de dificil
diagndstico. Este auto}, entre sus casos de vasculitis describtie 13 pacientes
con P.AN. de los cudles el 468 tuvieron alteraciones gastrointestinales. Tres
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de ellos se presentaren <on un cuadro clinico de abdomen agldo y se
exploraron quirtrgicamente, todos elfos tuvieron necrosis intestinal que
requirio reseccion segmentaria, dos de ellos ademds tuvieron colectstitis
gangrenosa y pancreatitis necrdtica. El 50% de sus pacientes tuvieron
sangrado de tubo digestivo y en todos ellos se corrobard hstoldgizamente
fa lesion. En fa mayoria de las alteraciones vasculares en pacientes con
P.AN. llevan a necrosis del intestine afectads, por v que ¢l tratamtento con
antinflamatorios no es efectivo para revertir dicha nesrocie por 1¢ que una
vez que ¢¢ establecen signos de orrotacién peritoneal, e¢s necesaria la
cirugia temprana.

Asf mismo, de los 3 casos reportrados per Finkbinder e 1863 (11)de
PAN, reporta que mas de fa mitad de éstos pacientes <o presentaba con
dotor abdorminal que se agravaba en periodo postprandial, 1 éste adamas
se acompafia de leucocitosis, fiebre y ésta no cede, ¢ dibe pencar én
infarto intestinal focal y lo (inico que hacen los es‘termdes € obscurécer ¢
cuadro clinico y retrasar la cirugia. Segin el calibre det vase afectado, cera
la magnitud de la necrosis. Otro, de los autores que ya mencionames a
propdsito de LES. es Matolo v Albo (14) que entre sus picientes tenjan 7
con PAN, los cudles fueron tratados medicamente falleciendo 4 de éllos
(66%). De los pacientes operados, solo uno sobrevivié mediants
tromberctomia de arteria mecentérica.

En sus pacientes, el sangrado de tubo digective con h«;-m:'n'ragna, fué
una de fas complicaciénes quirirgicas en el postoperatotio. Asi mismo
refiere que los pacientes que no recibina esteroides en el prevperatorio, se
fes indicaba postoperatoriamente y los que ya lot recibian, se les
continuaban. :

Ei reporte de Zizic de 1962 {40), refiere igualmente dos pacientes ¢on



F.AN. bien corroborado que ameritaron intervencién quirirgica de un total
de 16 en los que en 5, existia dolor abdominal y 11 no tenian problema a
ese nivel. Cuatre pacientes con problema abdominal tenian ademds
mononeuritis multipley; todos etlos con trombocitopenia al inicio de la crisis
abdomina, cuatro de ellos ademds tenian factor rewnatowde positivo en
comparacién significativamente estadistica con los que no tenfan problema
abdominal.

Se menciona que ¢l sindrome dolorsso abdominal e cimalar al del
LES. aunque el dolor en éstos ¢asos era mass intense y localizado
presentandoce en promedio 11 dias antes de fa cricis abdominal

Los datos abdominales agudos mas <laros que se observan en éstos
pacientes, reflefan una afectacion mas difusa de vasos mayores resuftando
en isquernia y gangrean intestinal de segmentos mayeres que 10s victos en
LES.

Miller y colaboradores en 1965 (12) al reportar un caso de perforacién
intestinal secundaria a P.A N. enfatiza que los cirujarios en g#neral no ¢stin
bien acostumbradoes a éste tipo de complicacionss  conio pudieran ser.
ruptura de anenricma, trombosis con hetorragia ¢ infarto.

Ademds describe cuatro fases histoldgicas:

1.-Degeneracién de fa media

2.-Fase Inflamatoria Agida

3. Fase de Granulacién .

4.-Curacién con tejido de granulacion

Hasta en un 35% de los casos se ha reportado eosinofilia,

Para apoyar la posibilidad de la hemorragia ya cumeéntada, Cabal en
1971 (13) reporta, un caso con hallazgos lanto histoléyicos como
anglograficos caracter{sticos.



Solley y coalboradores en 1975 (16) reportan dos casos de PAN
cutanea asociada a enterocohtis regional, En  éctos casos se demostrd
laboratorialmente enteritis regional, ¢in embargs la hiopeia cutanea era de
P.AN, dicho paciente hizo complicaciones abdominales que ameritaron
cirugia en 1a que histoldzicamente se corrobard el diagndstico de ileocolitis
regional, posterior a 1a cirugia, no mejoré de sus lectones cutaneas sin
embargo ésta se presenté af agrezarle al manejo sulfapinding

Se hace distincion entre PAN. cutanea y eritema nodosdo asi como
pioderma gangrenoso, asi mismo se dice que 1a P.AN. cutaned tiene mejor
prondstico que ta forma sistémica de la enfermedad. En 1os casos
reportados por Sotley, no s¢ encentrd evidencia de vasoulitis en el intestino.

Se enfatiza que cuando Eeste tipo de problema inflamatario se accua a

testones cutaneas, éstas no mejoran <ino hasta que se fegeda €l intestino

afectado. Conciuye finalmente que la PAN. pudicra ser und de b
manifestaciones cutaneas de la enteritis regional.

Algunas afteraciones vesiculares asociadas a PAN  han sido
reportadas por varios autores (15,31,38). Entre éstas, Li Velas en 1975 (15)
reportd cuatro casos de colecistitic en pacientss con P AN detectadas
postmortemn y refiere el hecho de que fa colecistitic aguda como tal es rara
como sintoma de presentacion de complicacion en pacientes con PARN,
pues otras causas de colecistitis aguda acalculosa que hay que considerar
son neoplasias, hemobilia, alteraciones congénitas o edewa secundario a
pancreatitis. Su fisiopatotogla evidencia mas una repuests imnune anortnal
que una afteracién bacteriana como es el caso de 1a colecistitic habitual.

Fayemi en 1977 (31), reporté asimismo uni caso de coledistitis aguda y
otro de apendicitis aéuda en pacientes con PAN. ¥ menciona que la
fisiopatologfa de fa vasculitis secundaria a PAN. y a1a Artrilis Reumatoide



(AR es muy i

or Ditime, Ratz en 1981 (38) reperta un ¢z

PA&M. cuya manifastasion inicial fué de una colecistitis agida menacnande
que la PAN es una enfermedad multisistémica que puede afectar
cualgiier 6rgans, reporta tambieén que el encontrar HEsAg positive s ha
300

Es importante ef tratamiento tsmprano a base de estercides puss msjora +n

victe del 35 al 40% de jos pacientes con cagss de vagculitis (3

forma importante et cusdro con una sokrevidaa 5 afios de 573,
26 dice tambisn que 13 vacculitis agida no recurre en pacientss con HEshp

positivo y P.AN. que sobreviven la fase agiida,

Con regpacto d las viscuitis sscundarias a Artritis Reumatoide (AR, Scott
en 1931 (37) o una revision exhaustiva de vasculitis sistémica
renmatoides.

Ze refiere que las 2iteraciones secundarias a 1a AR fuercn descritas en
1959 por Bannatyne que raportd afectaciin de Jos nervies perifericcs en las
enfaremedadse raumatoideas por que se afectaban los vasa nerverum. Una
buena descripaidn de éete fendmeno se hizo hasta los afios cincuenta
anando ¢ describid la lesidnen una amplia variedad de tejides incluyendo
uleeras, pddules reumatordeos, miculo esquelético y corazén,

S& pueden afectar vases sanguineos de cualquier tamafio y todas las
capas de éstos especialmente la adventicia, éstas estructuras se infiitran
por linfocitos, neutrdfilos y células plasmaticas, éstas Gltimas en menor
cantidad. Puede tamién existir profiferacién de la intima, trombosis
sobretodo a nivel de arterias digitales, asi como arteritis necrotizante de
vasos de mediane y pequéfio calibre que las hace indistinguibles de fa
PAN.

Las vénulkes tamibisn se pueden afectar, espaciaimente Ias cutaneas
con dates histoléguns de necrosis fibrincide e infiltracidn por neutréfilos y
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células mononucleares, asimismo existe leucneitoclasic y extravasazion Je
eritrocitos. Se puede observar a veces la coexistencia de lesiones al mismo
tiempo o en forma secuencial.

Las lesiones digitales tienen buen prondstico mientras que las lesiones
viscerales ¢ en Sistema Nervioso Central, tienen muy mal prondstico. Al
igual qus en otros padecimisntes de ésta indole, se han demestrado
acamulos de inmunocglobulinas en las paredes de los vasos canguineos. Se
dice que cuando la vasculitis cede, fos niveles de 1gG, Factor Reumateide y
actividad anticornplementaria, ast como C4 retornana a niveles nermales

Aunque se ha implicado a los ecteroides en fa etiologia de fas vasculitis
reumatoideas, también se usan en cu terapéutica y a dosis attas, inclusive
s han usado agentes citotdxicos como el clorambucit o 1a ciclofosfamida en
dicho tratamiento.

En la revisidn de Scott (37), se repertaron 50 pacientes en 1os que se
correlacions datos clinicos y de laboratorio durante el episodio de vasculitis
¥ en un seguimiento que se les hizo a dichos pacientes.

E1 valor de la hiopsia rectal y los marcadores de lakoratorio aseciados
a tal prondstico tambiétt se analizdron. La descrpién ¢linica de vaseulitis
sistémica que reportan es el desarroflo de ulceraciones cutaneas profundas,
neuropatia aguda periférica o mononeuritis y gangrena periférica.

Ellos encontraron alteraciones gastrofntestinales en cinco pacientes,
dos de los cudles cursaron con abdommen agudo, uno de los cudles tuvo una
llcera perforada y la otra cedid a base de plasmaferesls, a otros dos
pacientes se les encontraron dichas alteraciones en periodo postmortem ‘y '
una pactente mas que tuvo colitis, Seis de sus pacientes desarrolfaron
proteinuria o hematuria coincidiendo con 1as lesiones vasculiticas cutaneas.

Las biopsias cutaneas tomadas- en: 16 de; 19 paclentes mostraron
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cambios de vasculitis leucocitoclisticas de capilares dérmices
subdérmicos. En general, los hallazgos sistémicos como neurcpatia,
alteraciones oftalmicas o pulmonares fueron mds frecuentes en pacieﬁbes
con biopstas rectales positivas que con biopsias cutaneas positivas por lo
que s¢ cencluye que la afectacién cutanea conlleva per se un mejor
prondstico. Aprozimadamente el 50% de los pacientes tuvieron daws de
vasculitis en mas de ina ocasién y solo el 34% de éstos tuvieron un episodio
unico de vasculitis. ‘

Con respecto a los examenes de laboratorio, Ta diferencia mas
significativa fué en la dsterminacidn de actividad anﬁcomplennenﬁria y de
tlempo de agregacién plaquetaria que era mas altoien los pacientes con
vascuiitis activa.

La acctividad anticompelmetaria también se correfaciond bien ¢on la
positividad de 1a biopsia rectal vy no tan bien con al positividad de fa
biopsia cutanea. Otro estudio importante fué ¢l Factor Reumatoide a IgG.

Se ha sugerido que todas las manifestaciones dé AR. extrarticulares se
deben a vascuiltis. Las leslones cutaneas profindas si  fusfon
representativas de vasculitis aguda pero las crdnicas o superficiales
requerfan otras caracteristicas adicionales como neuropatfa para cer
representativas. El pioderma gangrenoso que es una complicacién cutanea
de las enfermedades inflamatorias del itnestino, también se ha descrito en
pacientes con AR, .

La afectacién renal en fa AR. s rara pero se ha demostado, incluso se -
ha encontrade asociacién entre proteinuria y/o hematuria con vasculitis- '
feucocitoctastica en plet. ‘ h B

La pérdida de peso en ausencia de sinovilis puede ser un dato
importante de vasculitis sistémica en pacientes 1coh_AAR. Si los-vasos -
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afectades son grandes, ¢l prondetico <o empeora notablements con ammnent s
de 1a mortalidad temprana ( menos de 6 meges ).

Con respecto al tratamiento para casos de enfermedad sdevera; un
esquema aceptable es ciclofosfamida mas metilprednisolona.

En resunien:

La vasculitis =n 12 AR, ¢ una complicaciBon seria, eobrebids o
pritentes con enfermedad nodulsr seroposiiva de muche tempe de
evolcion, S asof1a con un episcdic de alteraciones extrarticulares, pérdita
de p2so vy es recurrente. La presencia de neurepatia motora v vasculitis con
biopsia rectal posttiva (arteritis necrotizants de vases sUbmuinios) es
asccia a un mal prondstico que es acurnulativo.

Los mejores marcadores de laboratorio son 6] Factor Rewnatoide 1¢G,
actividad anticomplemeantaria y disminucidn del complemento sarico {que
sugters que la enfermedad estd dada por complejos inmunes grandes qus
tienen Factor Reumatoide y que activan complemento), éstas anonialias
regresdan a valores normales en fases de remisién,

La enfermedad se asocia a una mortalidad general det 308 (37),

Como se menciond, a consecuencia de dicha vasculitis s¢ pueden
obvservar a nivel del tracto digestivo alteraciones como Ulceras isquémicas
que ltevan a la hemorragia y perforacién, Se han detectado infartos
esplénicos, con periesplenitis, arteritis en peritoneo, afeccién de vasos
hepiticos, ¢isticos, pancredticos y renates. '

Existe controversia del papel de los corticoides en fa patogenesis de
éste tipo de vasculitis (11,31) pues se ha dicho que éstos precipitan un
episedio de vasculitis necrotizante, Las lesiones en esencia son simifares
histoldgicaments 2 las del PAN. y éste problema se ve mds

frecuentesmente en pacientes con Factor Reumatolde positivo y cuando ya

¥



existe,'el tracto gastrointastinal se involucra con cierta frecuencia (11).

Fig 7 tis. Rash cutaneo en la Artritis Reumatoide
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VADALISIE B3 ASPESTOS GACIROINTESTINAREY ¥
CUIRTRGICE IR KA BESHRESID SISTENICA DRESGRESIVA
¥ ¢TROS PARECIMEENTEE DETHIATORSBIEDE;

Sobin v Rogers en 1932 (43) hace una revision de las manifestacionss
de 13 Eesclerosis Sistémica Progresiva aportando los siguientes concepios:

El asdfago 9¢ afecka hasta ¢n un §0% de 10s casos stendo Ja porcién mas
afectada el terclo inferior. ES muy raro que Se afecte el estomage. Con
respecto al intasting delgado se reporta afectacidn de éste en un 408 de los
cas0s. A veces se observan pseudodiverticulos en ¢dlon. La velcuta se afecta
al igual que el estomago, muy raraments.

Las diversas porciones afectadas resuitardn en varias alteraciones
fistopatelégicas y <inicas para las cuales daremos una descripeion.

Con respecto a Ias alteraciones esofdgicas; la atrofia del musculo tiso
resultante de su infiltracidn por tejido fibroso produce rigidez ¥ esto
ocasiona disfagia. o '

Con respecto a las alteraciones del intestino delgado, existen pér el -
mismo fendmeno algunos cuadros clinicos, uno de eltos es el
sobrecrecimiento  bacteriano que causa las ‘siguientes alteraciones
. fislopatolégicas: ' )

Crecimiento Bacteriano==>desconjugacidn de sales biliares 'as{jcomoq
deshidroxilacién de las mismas==>mala digestién de garasas. o

Otro de fos fendmenos observados, es la fnactivacién de 1a lipasa ¥ -
malabsorcién de Vitamina B—‘lz-'que provoca anémia’ megalobléstica y.
neuropatia periférica (43). '

La destruceién del epitelfo provoca deficiencia de lactasa (13). .
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Cobdsn v colaberadorss <n 1980 (36) experimentan a prepesito-de las
alteraciones de fa absorcién en ¢l intsstino, una prueba qua es ¢ radi de
celobiosa/mamtel y presentan los hallazges de 17 pacientss con esclercsic
sistémica pregresiva a los que s& les practica biopsia yeyunal y
correlacionan ésta proeba con la de absorcicn de zylosa, al igual que fa
severidad de loc sintemas gactrointestinales con la preseficia o ausencia de
crecim.iento bacteriane y con los hallazgos radioldgicos. Sus resutlades
fueron que todoes 105 ranges del radio ¢elobinca/manitol fusren normales.

De sus biopsias, el 76% no tuvieron anomalias y 24% tuviercn ans

malias leves. La incidentia de alteraciones del intestine delgade en
éste padecimiento varid del 22 al 57&. Finalmente concluyen que la
permeabilidad pasiva dél intestino no se altera en fa esclerosis sistémica
progresiva ¥ que los cambios en fa absorcidn intestinal en éstos pacientes
ce debia a sobrecrecimiente bacteriano (36}

Otra estructura alterada en éste padecimiento es el pancreas que
explicaria por si sule 1as alteraciones da fa abosrciéne

Por la afectacién intestinal mencionada, otra consecuencia ¢s una
alteracion de la motilidad intestinal cen isquemia intestinal relativa,
obstruccion tinfatica y alteracién de la anbsorcién por fibrosis de la pare.
Aunque como ya se menciond, se ha aceptado que dicha mafabsorcién no se
debe a una disminucién directa en la peremabilidad de Ia mucosa, -

Hay otros factores que por si solos pueden alterar la absorcidn
intestinal como fa uremia secundaria a Ia insuficiencia renal. )

Cuando existe diarrea y pérdida de peso, un medio para diagnosticar la"“.“
causa del problema es fa tineion de 1a materia fecal con Sudan, 1a busqueda
de huevos o parasttos ¥ la cuenta de colonias bacterlimas en yeyuno
aungue ¢ésta (Utima prueba no ¢s muy ;)ractlca (43)
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Con respecto a 1as alteraciones radiotogicas se afirma lo siguiente:

El -esofagegrama muestra ausencia de movilidad de la columna
haritada, con acortamiento del esofago, hernia hiatal y datos de reftujo
gastroesofdgico. los examenes para detectar disfuncidn del intestino
delgado, fueron transites intestinales y entre fas anomalias encontradas se
encuentran las siguientes:

Dilatacién de asas, amontonamiento de pliegues, hipemovilidad,
saculacidon y estencsis, formacién de pseudodiverticulos localizados en
borde antimesentérico, e¢n los casos avanzados desaparecen los
peeudodiverticulos para reemplazarse por colen o intestino delgado
aténicos. (29,43).

Con respecto a los hallezges endoscdpicos, 103 mas importante sobre
tedo a nivel del célon son: diverticulos de boca ancha con bases no
inflamatorias; areas longitudinales rigidas que se ven como cicatrices entre
los diverticulos, ulceraciones irtegulares y mucosa atréfica y patida en
areas involucradas (23) .

Las alteraciones histoldgicas en éste padecimiento sén fas sigutentes:

Atrofia de vellocidades, fibrosis de 1a lamina propria, engrosammiento
de la muscular de la mucosa, fibrosis de la submucosa y fibrosis de
glindulas d¢ Brunner. Se observa basicamente reemplazo de misculo por
tejido coldgeno:y fibroso que se hace en forma, alterna y en las areas
afectadas es donde aparecen 1os pseudodiverticulos predispon_&gndo fa
intestino a {a perforacién. '

La mucosa del {ntestino se desvitaliza‘por ¢l proceso obliteraUVQ en las :
arterfolas terminates formandese Olceras y caida de la mucosa. A veces las
primeras manifestaciones del padecimients son las gastrointestinales
haciendo  de - ésto ;al ngcesida_q,xde descartar - pad_ecimientqs - 6omo -
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Enfermedad de Crohn ¢ Tuberculosis Intestinal (23).

Con respecto al tratamiento; las molestias esofagicas s contrelan ¢on
antiacidos, pero ¢f 1a enfermedad es severa, no son eficientes y pusden
aumsntar la tendencia a la diarrea. El mantenimiento de la posicién srecta
postprandialmente es un métedo Uil Hay que eliminar de 1a dieta, el
alcohél: café y chocolate que se conoce que disminuyen el tono del esfinter
esofézico inferior. La adminsitracidn de colinérgicos ¢e basa en que
aumentan el tono del esfinter esofagico inferior y por un lado son
benéficos, pero por ¢l otro aumentan la secresién gastrica.

Se recomienda en resumen: La Cimetidina, ditataciénes esofEsgicas
cuando as{ se requiera y una masticacién adeciada para mejerar las
molestias esofdgicas de los pacientes {43).

Con respecto a fas aiteraciones de sobrecrecimiento bactsrianio que
como mencionamos son las mas frecuentes, se usan antibidticos de amplio
espectro para disminuir el namero de tacterias a ése nivel.

Se pueden administrar triglicéridos de cadena media que se absoerven
con mas facilidad que los de cadena farga y se hidrolizan mas rapidamente,
Cuando asfse requiera, hay que excluir fa lactosa de fa dieta {43).

Battle en 1979 (27) reporta un caso de perforacion espontanea de
intestino delgade en un paciente con esclerederma. El refiere que hasta en
un 50% de los pacientes con escleroderma puede haber alteraciones del
intestino delgado aunque la perforacion es rara. En éste c.aso, el dlggnéstlcb
histopatolégico fué comnpatible con escleroderma y no se demostrs
vasculitis. Refiere también que las tateraciones intestinates se deben a una’i‘ .
disminucién de la excitabilidad del intestino por estimules hormonales o ’
mecanicos. Se ha dicho que éste tipo de pacientes toleran mal la c{rugla
pero en este reporte | ‘s desmlent.e ese . congepto’ xy e"mstsw ‘en Ia,




positilidad al tener pacientes con escleroderma, datos de pseudobstruccién
y fiebre.

Hendy y cofaboradores en 1979 (29) reportan un caso de un paciente
con esclerosis sistémica progresiva que hace un volvulo de intestino
delgado, pero éste paciente ademds tenfa una serle de alteraciones
congénitas q'ue no fueron suceptibles a tratamiento quirlrgico y recalea las
complicaciones gastrointestinales de éste padecimiento que son: peritonitis,
hemorragia y pseudobstruccién (compticaciones agidas).

Las complicaciones crénicas son la malabsorcién, sobrecrecimisnto
bacterfane, intestino aténico o difatado y pseudobstruccion.

Nagasako en 1977 (23) reporta también un caso de esclerosis
sistémica progresiva que afectaba al colon y reporta que es mds frecuente
que se afecte el colon transverso y descendente por Io que la sofa
sigmoidoscopia mostrard una mucosa de aspecto normal. En el caso que
reporta, se hizo colonoscopia en la que se vieron mﬁluﬁles ulceraciones ¢
un diverticulo de boca ancha rigido. Refiere que sehan repertado casos-de
esclerosis sistémica progresiva que afecta e_-_l:-itract,o'_ Bastrointestinal sin
manifestaciones cutaneas, Algunes paclentes permanecee';asinwmé.tico:‘. a
pesar de 1a magnitud radioléglca dela enfermedad.- o

Otra de fas atteraclones gastrointestinates secundams a la esclerosis
sistémica progresiva osfa nemorragla de tubo digesﬂvo Rosenkrans on’

1080 (34} reports dos ases, de telangectasia -gastrointestinal que provocé
nemorrag3 Importante de, tubo; dlgesuvo Reﬂere .que éste uPo de .
telangectasia se observa con: rrecuencla en la piel de dstos pactentes

Se reporta asi.mismo la asosiacién de cirrosis ‘pifiar primaria ¥
tealngectasias que son indistinguibles endoscipicamente det sindrome de

" Osler-Weber-Rendu. C&andqfs@j';&s}}ggna dsto Hipo o lestén 7 10 So.aleanza
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a ver endoscopicamente, la angiografia es otro recurso, y ef tratamiento casi
siempre médico por lo diseminado de las lesiones.

Con respecto al Sindrome de Henoch-Schonlein, es una vasculitis
alérgica que se caracteriza por 1a presencia de hemorragia traumatica con
o sin edema de la piel o tejido subcutaneo, artralgias, Ulceras o
combinaciones de éstos con una cuenta plaquetaria normat a diferencia de
otras vasculitisd ya analizadas.

Es mds frecuents en nifios pero se puede observar a cualquier edad. La
plrpura a veces es menos intensa o puede estar ausente. Sin embargo, lo
que domina el cuadro clinico son los brotes de dolor abdominal y la
evidencia de artritis. Estos cuadros tienden a recurrir, el dolor abdominal es
¢blico, puede ser leve o severo. ¥ puede acompafiarse de hematemesis o
melena. En nifios llega a observarse perforacién intestinal o intusucepcién
aunque raramente; en ccasiones se observa hematuria (19). ‘

Lla angeitis por hipersensibilidad se caracteriza por: Curso rapido,
historla de rash cutaneo secundario adrogas, altgraciones cutaneas con
tesiones de caracteristicas y evolucién simifar,

Schénlein describié inicialmente el componente de artritis 30 afics
antes que Henoch describiera el resto del sindrome que consiste como ya
mencionamos en la triada de: Dolor abdominal, rash cutaneo-y problema
articular. La edad més frecuente varia entre 108 f{mese,;_‘y_\,? a_iios:,en nifios’
del sexo masculino, S o T L

Entre las manifestaciones extraintestinales més frecuentes' de dicho
sindrome se observa ¢ eritema nodoso problema artlcular mas rrecuenbe
en las articulaciones grandes, elteraciones vascul(tlc “atipicas y eritema
multiforme. Laa It:oracion renal se obsorva en ¢t 208 de fos Daclentes y so
. manifiesta por hemat.trla m'c'cw:ob‘ca asf com 1o efleucoc
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todos los casos de Plrpura de Hencol-Schontein existe el antecedente de
infeccién del tracto respiratorio superior aproximadamente tres semanas
previas al sindrome; slendo el rash esenclal para el diagnéstico, éste es en
un principio urticariforme para posteriormente reemplazarse por lesiones
maculares rofizas o maculopapulares confluentes en miembros inferiores.

Ocasionaimente existe edema por enteropat{a perdedora de proteinas;
asimimso se ha descrito sangrado subcutaneo (escroto y parpades). Las
artoculaciones mas comunmente atectadas son los toblilos y las roditias.

En cuante al delor abdominal, éste es célico y simﬁla abdomen agudo
pero el diagndstico es mas dificll de hacer si no existe rash acompafiabte,
Los esteroides son efectives para los problemas gasgomwsﬂnales aunque
¢l yeyuno y el ileon son los mas afectados por frecuencia. Con respecto ala
intusucepeion, la porcion proximal hiperactiva se in_vqgina en la porcion
rigida y engrosada del fragmento distal, La distincidn de éste sindrome con
la PAN: es fa tendencia de ésta Ultima a involucrar arterias grandes y
btespetar capitares (17). ) o

por fitimo* analtzaremos brevemente+ algunas eﬁ(erknedadesd cmas
raras que pueden ocasxonar vasculitis con aIeccton al Uacto gastrolntesunal

. Una de estas enfermedades es a Dermatomiosms que se caracterlza"
alvet.
faringeo y eJoragico con 6 sin lnﬂamacion que provoca distag[a ] han'

por la degeneracion ¥ necrosis: de fibras musculares sobremd '

breportado infartos, perforaciones y hemorraﬁla del tfacw gastro'inbesﬁnal
-, pero éste fenomeno es raro (14);
. Otra alteracién
gastrointestinales es 1a Enrermedad de Ta?ayasu. :

-

Yassmger en: 1976 (16) reporha un - €aso de asociaclén emro




nida de §5 ados. Bl problema intestinal se limitaba a anoy recto; pero
el problema vascular se manifesté como hipertension, hemiparesia, pérdida
de pulsos distales y cuadro angiografico a nivel del arco adrtico. Dicha
asociacion es muy rara.

Qtro padecimiento que se ha asociado 2 problema nbdominal es la
Crioglobulinemia Mixta Esencial. Reza y colaboradores en 1974 (25},
reportaron un caso de éste padecimiento del tipo [gG-1gM que se
caracterizaba por debilidad, artralgias y pirpura. Las lesiones vasculares se
presentan en {a piel y otros érganos como el ridn, cerebru y pancreas.

Se ha propuesto que Ias crioglobulinas mixtas funcionan como
camplejos inmunes y son capaces de inducir inflamacion vascular. El
paciente reportado por Reza y colaboradores era un peciente masculino de
29 afos de edad con el diagndstico de Crioglobulinemia Mixta Esencial y su
principal problema era dolor abdominal intermitente. varios meses despueés
de que inicion con ésta sintomatologia amerglo una laparotoia por
intensificacién del dolor en la que se encontré una pérl‘uracian de ciego, y
en el arca ileocecal, un absceso crénico. Microscopicamunte la pieza
extirpada mostré vasculitis severa con cbliteracion’ de los vasos sanguineos
a ése nivel; no se encontraron cambios inflamatorios. '

§iele semanas después de la primera cirugia desarrullo un cuadro
abdominal agido encontrando otra perforacién en ileon terminal con
peritonitis fecal y purulenta, Histologicamente se enconiro vuséuli(is en la
pieza resecada, No se encantrraron depositos de inmunoglobulinas por’
inmunafluorescencia. Se manej6 a base de corticoides y antimetabolitus con
mejoria. Ademas de l:{ vasculitis intestinal mencionada, tema nevropatia
periférica y pseudobsiruccion (por la interaccion de ia crivglobulina y el

fibrintgeno que dan cifras falsas altas de leucocitos).
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La presencid de vascufitis sin otros cambios inflamatorios excluye ia
presencia - ‘de - enfermedad inflamatoria - del intestino . delgado. . La
sintomatologia es mas activa en invierno y mejora en verano. Es necesario
que. estén ambas inmunoglobulinas (1gG-IgM) para que precipiten con el
frio.

Se ha descrito la asociacion de Crioglobulinemia Mixta con problemas
inflamatorios intestinales como Colitis Ulcerativa Crénica Inespecifica (25).

Finalmente cabe mencionar que Larrieu v colaboraderes (42) han

reportado la presencia de lesiones abdominales agudas en pacientes

inmunosuprimidos, dichas lesiones han sido & nivel esplénico.
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Fig 9 Lesiones cutaneas en la Purpura de Henach-Schonlein.
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RLRLELAL ¥ KBTCICI:

La sepunde parte del trabajo concie de Loe revision de erpedientes
del KE CIMR, de pacienies infervenides quirurgizcmente, ya sea de uigencic
o eleciivemente ¥ qus padecizn alogn proslece ceumetologico, 168 cirugics
pudieron ser 2 consysransia de su mriseie padesimisnto o por otrd razdn
distinta,

Se anelizeron todos los expedientes de paziantes epresades (Vivos ¢
fallecidos) de! servicio de Cirugia Genera! dureate un lapse de 2 afos
(1982-1983) y de éstos se eligieron 20 pacientes cue se dividieron en tres
grupos a saber:

1.- Pacientes intervenidos por algina complicacitn  secundaria

rn

propio padecimiento.

11.- Pacientes intervenidos por alguna complicacion secunderia 2

tratamiento de su padecimiento reumatolégice.
111-Pacientes intervenidos en forma urgette o electiva por algina

razon ajena a su padecimiento d2 fondo o el tratamiento del mismo.

Las variables que se eligieron y analizaron en base a lus pardmetros
obtenidos durante la revision bibliografica de cada expediente v que se
sometieron a andlisis son Ias siguientes:

CLINICOS:
Fiebre (>37.50C)
Dolor abdomina! ([ncolizacién, caracteristicas).
Rebote
Vénito
Diarrea o constipacion
Sanerado de Tubo Digestivo alte 0 bajo
Edad ‘
Sero
iseasisn Abdaningt



Peristatsis (aumentada o disminuidal

letericia

Presencia de Rash Cutanco

Tiempo desde inicio de sintomas a crisis abdominal [promedio).

LABORATCRIO Y GABINETE:

Leucocitos

Eritrosedimentacion Globular

Complemento Sérico

Anticuerpos Antinucleares y Anti DNA

Pruebas de Funcionamiento Hepatico (Enzimas, colesterol, Bilirrubinas,
Proteinas)

Trombocitopenia {<1 00 000) o Trombocitosis (-400 000 )
Farmula Roja

Antigeno de Australia

Amilasa

Biopsia de Piel

Biopsia Renal

TIPO DE CIRUGIA ¥ HALLAZGOS

HALLAZGOS DE PATOLOGIA

MORTALIDAD

DOSIS DE ESTEROIDES O INMUNOSUPRESORES (mas de 50 mg/dsa du
prednisona

Debido a la naturaleza retrospectiva del estudiv, algunos de estos

.

parametros no ApAreceran o seran negativos,



RBIULYADCS:

Durante los aftos de 1982 y 1983 se egresaron sel Servicio de Grugin
General del Hospital de Especialidades del Centro Médico "La Raza™ del
LMSS. 2110 pacientes de los culdles se estudiaron 20 pacientes que se
incluyercn en éste estudio; éstos pacientes representan el 0.94% dej total
de pacientes egresados.

Estos 20 pacientes se dividieron en 3 grupos segin [68 crilerios
expresados anterior mente en la secclén de Material y Métodos.

Del tolal de 20 pacientes, perienecian a! Grupo I: 10 pacientes, al
Grupo 11; 1 paciente y al Grupo 111: 9 pacientes.

TABLA 1. Distribucion de pacientes por Grupos

I It 111

19(508) 1{5%) 9(45%)

Con respecto al sexo, predominaron en todo los grupos los pacientes

del sexo femenino.

TABLA 11. Distribucion de pacientes por Sexo

1 1T 111

d | 1108) 1(33.38)
o | 900%) | TI60R) | 6(6668)
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Las edades promedio fluctuaron como 8¢ indica ¢n ta Tabla 111

TABLA 111, Promedio de edad por grupos

1 I 11
35.5 aftos 53 afios 45.2 afiog
(16-74 : {Z4-00)

Los principales diagnésticos reumatologicos se anotan en la Tabla IV.

TABLA IV. Distribucién por Diagnésticos Reumatologicos

1 11 11
AR, T{I003) | 7837 7
LES. 141113
Dermrato- WL}
micsitis

=De los pacientes con A.R. del Grupo I, uno tuve concomitaniemente
Colecistitis Cronica Litidsica, otro trombosis mesentérica, otro Eséfago de
Barrety otro necrosis de intestino con perforacién. .

=El paciente con A.R. del grupo 11 tuvo concomitantemente Sangrado
de Tubo Digestivo.

=De los pacientes con AR. del grupo IIf, uno tuvo perforacién de
sigmoides secundario a un diverticulo roto, dos tuvieron Colecistitis Cronica

Litidsica, dos tuvieron petforacion intestinal por snlmonélosis, uno tuvo
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concemitantemente una hernia y otro hipertension portal,

«De los pacientes con LES. del grupe [, duos {uvieron
concomituntemente Colecistitis Ceonica Litiasica, olro paciente tuvo Lepray
polimiosilis, olro  apendicitis aguda, olro peritonitis espuntanea y olro tuve
trombosis de la porta.

«De los pacientes con L.ES. del grupo 1], uno tuve apendicitis aguda.

=El paciente con dermatomiositis tuve cencomitantemente Colecistitis
Crénica Litiasica.



En la tabla V ge indica comparativamente las alteraciones clinicas de
los pacientes de [os 3 grupos.

Tabla V
Datos clinicos I 11 [11
Flebre - 4(40%) ~——  13(33.38)
Yomito 5(603) 1(1008) |5(555%)
Dodor 10(100% HIO0T) |7(778)
Constipacién 2(208) - KI118)
Diarrea 2(208) e [ 5(55.53)
Peristalsis | 3(305) IR R
- a4 4%)
Ictericta 4(40%)
Distension 4(40%) 1(100%)
Rebote 6(60%) 444450
STD. 1(108) s H{100%)* | 2(22 2%)¢
Rash 3(30%)* 44447 )
T @ crisls prom 38.1 diag 3 dias 225

3---Ulceras de stress

#---Rash lagcial

* ---Hematemesis y rectorragia
e---Un sangrado alto y otro bajo.
&---Roseala tifoidica



la tabla VI muestra las alteraciénes de faboratorio divididas en
grupos.

Tabla VI.
LAB 1 11 111
Leucocitosis 3(30%) 1(100%) 2(22.2%)
Leucopenia 2(222%)
Sedimentacién | 5(50%) 5(55.5%)
FRoja (anemia) | 6(60%} 1(100%) 4(44.4%)
Ac.AntinucyDHA! 6(603) {11.18)
Complemento 6(603) 11L18)
PFHalteradas 5(50%) 4(44.4%)
Factor Reumat. | 6(60%) 4(44.42)
Ap.Australia
Amitaca (>200U)| 3(30%) Hormal 2(22.23)
+ 1(10%) Normal 1(11.13)
Paquetss, 4(408) 2(22.2%)

=Con respecto a las biopsfas de piel para documentar el diagndstico
reumatoldgico, det grupo | hubo dos positivas y  una sospechosa. En el
grupo 111 hubo una caracteristica del diagndstico (dermatomlositis) y otra
sospechosa.

=De 1as biopsias de rifién hubo tres pacientesa los Gue se les realizé y
tuvieron todos diagnéstico de nefropatia 10pica.

La tabla VII analiza los parémetres de Mortalidad.

Tabla Vii

! 1t Hi
Vivos [|5(508) | 1(1008) { 9(100%)

Muertos {5(508) - -




Con respecto al tratamiento estercideo e inmunosupresor oy datas

esiin consignados en fa Tabfa VIIL.

Tabla VI
T i Tl
Esteroides ((50mg/dfa) 4(40%) — H333%)
Inmunosupresores 4(40%) i $11.18)




A continuaci6n se presentan los resultados de hallazgos quirUrgicos e
histopatolégicos de 103 20 pacientes divididos por grupos. En primer lugar
presentarémos los hallazgos quirOrgicos con letra (a) y posteriormente o3
hallazgos histopatoldgicos con letra (b).

UPO §

Paciente l-alse le hizo una gastrostomia pare dilataciénes
retrogradas.

b)Es6lago de Barret,

Paciente 2.- a)Necrosis de intestino con 2 perforaciones, se realizd
ademds colecistectomia.

bJUlceras en mucosa de intestino y necrosis de la pared, al
microscopio se encontrd hiperplasia de la intima y 1a muscular en arterias
pequenas, probeble vasculitis leucocitocldstica.

Paciente 3.- alColecistitis Aguda Alitiasica con pericolecistitis,
biopsia hepdtica. ’

biColecistitis Aguda Alitidsica, pericolecistitis, no se encontré
vasculitis, 1a biopsia hepitica mostré fibrosis portal con trombosis de la
vena porta y pericolangitis.

Paciente 4.- a)Reseccién de 1.5 m de Ileon terminal a 30 cm. de
valvula ileocecal con anastomasis primaria, habla hepatomepalia.

b} No se localizaron '

Paciente 5.- a} No se intervino quirdrgicamente.

biFallecio a consecuencia de L.ES. los diagndsticos finales de autopsia
fueron: LES. Diverticulitis Aguda Perforada de rectosigmoides, Peritonitis,
Miositis Lupica, Lepra Lepromatosa,

Paciente 6.- a)Apendicectomia incidental.
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blApéndice cecal normal.

Paciente 7 -Entecitis y Serositis Lapics, edema del intestino, lnvndoly
drenaje de cavidad,

bINo se reatizo biopsia 8 ningln nivel.

Paciente 8.- a) Colecistectomia simple y biopsia hepatica, ascitis
citrina.

b)Enfermedad reumatoidea que afecta al higado, con vasculitis y
necrosis central, lesién granulomatosa en empalizada, Colecistitis Crénica
Litisica.

9.-a) Colecistectomia simple por CCL.

b)Colecistitis Crénica Litiasica.

10.- a) Serositis Lupica, Colecistolitiasis y abundantes adherencias.

b) CCL., colesterolosis focal, hiperplasia folicular de ganglio cistico.

GRUPO 111

1.- &) Diverticulo en la segunda porcién de'l duadeno, adherencias
abundantes. Estomago lleno de sangre fresca con flceraciones,
hepatomegalia, Se realizé gastrectomia det 70% con Billroth 1y vagotomia
troncular con diverticulectomia.

b) Antro con Ulcera péptica crénlce. Gastritis agiida hemorragica.
Ulceras agdas de mucosa, antro y cuerpo.

GRUPO §1}:

1.-a) Apendicitis edematosa, quiste de ovario izquierdo.

b) Apendicitis agiida purulenta, periapendicﬁis fibrinopurulenta.
2.- a) Pared de sigmoides con absceso interasa.

b)Diverticulo roto de sigmoides,
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3.- a) Colecistectomia simple.

b} No se encontré resultado.

4.-a)Perforaciones (5) ¢n ileon, se hizo reseccion de zona afectada ¢
ileostomia en un tiempo y posteriormente cierre de ileostomia.

b} Enteritis salmoneldsica ulcerada y perforada con peritonitis aguda
purulenta.

S.-a) Plastia inguinal.

b) No hay pieza quirtrgica.

6.- a) Derivacion porto-cava latero-iateral

b)Biospia de Higado con cirrosis.

7.- a) Colecistectomia simple, vesicula escleroatrofica con caleulos.

b) No se encontré resultado histologice.

8.-a) Colecistectomia por CCL. y colesterolosis,

b) Colecislitis crénica,

9.- a)Reseccion intestinal con ileostomta por perfuracion secundaria
a salmonelosis y en un segundo tiempo cierre de la.; ileostona,

b) Enteritis salmonelosica ulcerada y perforada con peritonitis uguda

purulenta.



CCHCLUIONES:

El porcentaje de pacientes con enfermedad reumatologica que por
alglin motivo se tienen que intervenir quirlrgicamente es afortunadamente
muy bajo, {0.94% en el presente estudic); ¢sto concuerda con ¢l nimero de
casos analizados en la litecatura, 12 mayoria de éstos son en general,
reportes de casos aislados.

Bl anilisis mas adecuado en éste trabajo, es ta comparacion de los
grupos 1 y 111 (ver material, método y resuitados), pues del grupo 11 solo
hubo un paciente, Deliberadamente se excluyeron del trabajo aquellos casos
con gastritls o gastroenteritis secundaria al tratamiento del padecimiento
reumatolégico por no ser casos quirargicos,

El nomero de pacientes en ambos grupos fué muy similar, Como
sucede en los casos de padecimientos reumatologicos, particularmente el
LES., ef predominio fué en mujeres, ésto se corrobord en todos los grupos
de pacientes estudigdos.

La edad promedio en [0s tres grupos fué la cuarta ¥ quinta década de
fa vida, que no varia de lo reportado en la literatura, Los dos principales
padecimientos reumatologicos estudiados en éste trabajo [fuéron LES. y
AR

Con respecto a la clasificacién por grupos, no en todos 108 casos del
Grupo 1 se comé con corroboracion histopatolégica que hubiera sido el
método definitivo para asegurar que ef probleme quirurgico Rubjese sido
secundario al padecimiento de base, sin embargo algunos pacientes que
deliberadamente clasifiqué  en éste grupoy ncérlde 4 1a fiteratura, fué por
evidencia contundente de actividad deif padecimiento revmatolégico a otros
niveles como riaon, piel ete.

Otro defecto de! que adolece el presente trabajo es que no tenemos
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para [ines estadisticos un grupo control de pacientes sin enfermedades
reumatolégicas que hayan tenido un padecimiento quirrgico, pero doy pér
hecho que un nimero signiricalivo de los pacientes de un supuesto grupe
control tendrian positivos todos los datos clinicos analizades y alginos de
{aboratorio, '

Si analizamos la tabla V corroboraremos que los tres datos mds
constantes en pacientes de éste tipe (inmunosuprimidos) sobretodo del
Grupo I, v por ende a los que mds importancia hay que darles fuéron en
orden de importancia: Dolor abdeminel, rebote positivo y vémitos; los
demds son bastante irreguleres como para concederles importancia
primordial.

La tabla II muesira otros datos interesantes, solo el 30% de los
pacientes def grupo 1y €] 22.2% de los pacientes del grupo 111 presentaron
durante su evolucion leucocitasis, éste pardmetro es importante pues nos
indica como ya es sabide, que los pacientes inmunodeprimidos no hacen
con frecuencia leucocitosis avnque tengan una cu'taslrorc abdominal. Los
demds pardmetros de esa tabla nos dan una iden de datos de ectividad
sistémica de la enfermedad que en el grupo [ es mayor del 50% en
comparncién al grupo [1I que favorece el hecho de menos actividad de la
enfermedad y por ende la causa de complicacién quirirgica que no era en
ése grupo secundaria al propio padecimiento. Esto mismo se refleja en fa
mortalidad que fué mucho menor en pacientes del grupo Il Hue ua l‘on
pacientes del grupo I.

" Con respecto a los datos de Jos hatlazgos quirGrgicos y anatémicos
observamos que solo en un caso se corrobord histdlbuicnmente 1a vasculitis,
en loy demds aunque e podria aseverar que la complicacién fué a causa de

1a enfermedad, no se buscé intensionadamente la vasculitis o no hubo un
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fragmento de tejido adecuado para éste propésito como seria e] ejemplo de
los casos 6,7,y 10 del grupo 1.

En todos los casos del grupo 11l hubo una causa histopatologica
independiente de la enfermedad reumatoidea que explicara la patologia
quirirgica.

En las paginas anteriores se dan lineamientos de  manejo para éste
tipo de pacientes que complementa lo expuesio y encunirade en esie

trabgjo.
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