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oliarteritis Nodosa:
studio de Ocho Casos y Revision de la Literatura

Dr. José Moreno Rodriguez
Dr. Jorge Alcocer Varela
Dr. Antonio Fraga Mouret

RESUMEN

La poliarteritis nodosa (PAN]} es un padecimiento de dificil diagnéstico, por
lo tanto, decidimos revisar las autopsias realizadas durante los Gitimos 13 afos
en el Hospital General del Centro Médico La Raza. En siete casos se encontraron
lesiones histoldgicas tipicas de PAN; se incluyd otro caso de la consulta externa
del Servicio de Reumatologia. Hubo predominio de manifestaciones sistémicas
y en todos se encontrd dafic renal con alteraciones del sedimento urinario, in-
suficiencia renal o hipertension arterial.

S$6lo en un caso de autopsia se sospechd el diagndstico en vida, sin em-
bargo, todos elios tuvieron manifestaciones sistémicas para establecer el diag-
nostico retrospectivamente,

Nuestra experiencia concuerda con otras series en que la interpretacion cui-
dadosa de los hallazgos clinicos y de laboratorio son la clave para establecer un
diagnostico temprano.

SUMMARY

Polyarteritis nodosa is a disease of difficult diagnosis. We reviewed our
necropsy experience during the past thirteen years at the Hospital General del
Centro Médico La Raza. Only in seven cases the pathological lesions were typical
of polyarteritis nodosa; another case was included, of a patient seen at the Rheuma-
tology clinic. Systemic manifestations were predominant and all the patients had
renal disease with urinary sediment abnormalities, decreased renmal function or
hypertension. Only one case had a diagnosis suspected in life, ailthough all them
had systemic complaints to stablish retrospectivelly the diagnosis. Our experience
is concordant with other series in that carefull examination and interpretation of
clinical and laboratory data should yield more positive diagnosis.

Introduccion

Kussmaul y Maler describieron en 1866 el caso de un paciente con sintomato-
logia caracterizada por fiebre, pérdida de peso, sintomas generales, mialgias y neuro-
patia periférica v en la autopsia el hallazgo de aneurismas miltdples; llamaron al
padecimiento periarteritis nodosa.® Posteriormente han aparecido diversas publica-
ciones en las que se atribuye el diagndstico de poilarteritis nodosa (PAN) a muchos
pacientes con otras formas de vasculitis con grandes diferencias clinicas e histolégi-
cas;*>* Jo que ha llevado a una gran confusién, La clasificacién de Zeek en 195%
dividio a las vasculitis necrotizantes en varios grupos, separando la angeitis por
hipersensibilidad de la granulomatosis alérgica y de la PAN. Posteriormente, Rose
noté las diferencias importantes que existfan entre los pacientes con dafio pulmonar
y aquellos que no lo tenian® y, finalmente Fink publicé una actualizacién de la
clasificacién de Zeek, también basada en tipos histoldgicos, pero que hasta la
actualidad es la mds practica’ (Tabla 1).

La PAN es un padecimiento muy pleomérfico, por lo que su diagnéstico es
dificil; anteriormente la mayoria de los casos eran hallazgos de autopsia; sin em-
bargo, en la actualidad en base a un cuadro clinico caracteristico y con la ayuda

*Det Servicio de Reumatologia, Hospital General, Centro Médico La Raza, iMSS.
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suficiencia renal o hipertension arterial.

Solo en un caso de autopsia se sospechd el diagnéstico en vida, sin em-
bargo, todos ellos tuvieron manifestaciones sistémicas para establecer el diag-
néstico retrospectivamente.

Nuestra experiencia concuerda con otras series en dque la interpretacion cui-
dadosa de los hallazgos clinicos y de laboratorio son la clave para establecer un
diagnastico temprano.

SUMMARY

Polyarteritis nodosa is a disease of difficult diagnosis. We reviewed our
necropsy experience during the past thirteen years at the Hospital General del
Centro Médico La Raza. Only in seven cases the pathological lesions were typical
of polyarteritis nodosa; another case was inciuded, of a patient seen at the Rheuma-
tology clinic, Systemic manifestations were predominant and all the patients had
renal disease with urinary sediment abnormalities, decreased renal function or
hypertension. Only one case had a diagnosis suspected in life, alithough all them
had systemic complaints o stablish retrospectivelly the diagnosis. Our experience
is concordant with other series in that carefull examination and interpretation of
clinical and laboratory data should vield more positive diagnosis.

Introduccion

Kussmaul y Maier describieron en 1866 el caso de un paciente con sintomato-
logia caracterizada por fiebre, pérdida de peso, sintomas generales, mialgias y neuro-
patia periférica y en la autopsia el hallazgo de aneurismas muitiples; llamaron al
padecimiento periarteritis nodosa.! Posteriormente han aparecido diversas publica-
ciones en las que se atribuye el diagnéstico de poilarteritis nodesa {PAN) a muchos
pacientes con otras formas de vasculitis con grandes diferencias clinicas e histolégi-
cas;*** lo que ha llevado a una gran confusidn. La clasificacién de Zeek en 1953°
dividid a las vasculitis necrotizantes en varios grupos, separando la angeitis por
hipersensibilidad de la granulomatosis alérgica v de la PAN. Posteriormente, Rose
noté las diferencias importantes que existian entre los pacientes con dafic pulmonar
v agquellos que no lo tenian® y, finalmente Fink publicé una actualizacién de la
clasificacién de Zeek, teambién basada en tipos histolégicos, pero que hasta la
actualidad es la mds préctica” (Tabla 1).

La PAN es un padecimiento muy pleomérfico, por lo que su diagndstico es
dificil; anteriormente la mayoria de los casos eran hallazgos de autopsia; sin em.-
bargo, en Ia actualidad en base a un cuadro clinico caracteristico y con la ayuda

"Del Servicio de Reumatologia, Hospital General, Centro Médico La Raza, IMSS,

145



NMoreno, ¢f ob Dolarerimy Nodosa

de estuding espeetalisados, 0 e posible establecer un
diagndstico emnprane. no obstante on nuestro hospital
solo hay dos csos reportados ' U une de ellos hallazoo
de autopsia. Por eswe motivo decidimes hacer una 1evi-
sian <le los casos que se han presentado en el Hospital
General del Centro Médico La Raza (HGCOMRY du-
ranie oy Gltinmos 13 afios para conocer gu frecuencia en
nuestto medio, las formas clinicas de su presentacion,
su sospecha diagndstica, vy su correlacion histopatolégica.

TABLA NUM. 1

Clasificacidn de las vasculitis necrotizantes
propuesta por Fink’

1. VASCULITIS LEUCOCITOCLASTICAS
(ANGEITIS POR HIPERSENSIBILIDAD)

A. PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN

B. VASCULITIS HIPOCOMPLEMENTEMICAS
C. CRIOGLOBULINEMIA ESENCIAL MIXTA
D. OTRAS VASCULITIS DERMICAS

2. VASCULITIS REUMATICAS

A. LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
B. VASCULITIS REUMATOIDE

C. ESCLERODERMA

D. DERMATOMIOSITIS

E. FIEBRE REUMATICA AGUDA

3. VASCULITIS GRANULOMATOSAS

A. VASCULITIS ALERGICA

DE CHURG-STRAUSS -
B. GRANULOMATOSIS DE WEGENER
C. WEGENER LIMITADO

4. POLIARTERITIS NODOSA

TIPO CLASICO

TIPO LIMITADO {(PIEL Y MUSCULO)
ASOCIADA A HEPATITIS B

VASCULITIS EN DROGADICTOS
SECUNDARIA A OTITIS MEDIA SEROSA

5. ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES

A. ARTERITIS TEMPORAL
B. POLIMIALGIA REUMATICA
C. ARTERITIS DE TAKAYASU

mOUom>

Material y métodos

El estudio fue retrospectivo, se revisaron los protoco-
los de autopsia del HGCMR del perfodo comprendide
entre 1964 y 1976. Se seleccionaron los diagnésticos fi-
nales, en especial los catalogados como wvasculitis. Asi,
de un total de 5277 autopsias, se contaron 54 casos con
diagnéstico final de vasculitis (Tabla 2), 37 fueron se-
cundarias a diversos padecimientos del tejido conjun-
tivo, uno a granulomatosis de Wegener, tres a vasculitis
por hipersensibilidad, nueve casos a PAN y cuatro a
vasculitis del sisterna nervioso central con datos clinicos
e histolégicos insuficientes que impidieron su clasifica-
cién adecuada. En el presente andlisis sélo incluimos
7 casos de PAN en los que estuvo disponible el pro-
tocolo de autopsia y un caso més de la consulta externa
del servicio de Reumatologia del mismo hospital.

Residente 3¢4), Jul-Ago, 1978
Se recaharon los siatomas de presentacion v los pre-
dominantes durante el coro del padedimienta Se revis
sarnn log exinenes de Iaboratorie efectuades. Desde el
punto de vista histologico se investizo el tamanto v tipo
de vaso afectado el tipo de infiltrado en la pared vascu-
lar v los drganos a los que se extendid la vaseaditis,
se correlacionaron los datos clinicos con los hallazgzos
histolagicos.

TABLA NUM. 2
VASCULITIS EN MATERIAL DE AUTOPSIA

Nam.

Diagnéstico anatdomico de casos

SECUNDARIAS A DIVERSOS
PADECIMIENTOS REUMATICOS 37

POLIARTERITIS NODOSA

VASCULITIS POR HIPERSENSIBILIDAD 3
GRANULOMATOSIS DE WEGENER 1
NO PRECISADA 4

Total 54

Resultados

De los ocho pacientes, cinco fueron del sexo mascu-
lino; la edad varid de 26 a 63 ahos con un promedio
de 44; sélo en un paciente se recabd el antecedente de
urticaria crénica, ninguno tuve asma. De los ocho pa-
cientes siete fallecieron, el otro vive, actualmente asin-
tomdtico en tratamiento inmunosupresor. El tiempo de
evolucion del padecimiento varié de 4 a 48 meses, con
un promedio de 19. Los diagndsticos clinicos presuncio-
nales de los pacientes s¢ sefialan en la tabla 3. Sdlo
en uno de los casos de autopsia se sospechd PAN en
vida del paciente.

TABLA NUM. 3
POLIARTERITIS NODOSA: DIAGNOSTICO

PRE-MIORTEM
Nam.
Diagnostico clinico de casos
POLIARTERITIS NODQOSA 2
ENDARTERITIS GENERALIZADA 1
NEOPLASIA GASTRICA 1
LUPUS ERITEMATQSO SISTEMICO 1
GLOMERULOSCLERQOSIS DIABETICA 1
DERMATOMIOSITIS 1
BRUCELQSIS 1

Caracteristicas clinicas

En todos los pacientes se encontré ataque al estado
general, en especial fiebre y pérdida de peso. En la
tabla 4 se anota la frecuencia de las manifestaciones
por aparato y sistema.

Los sintomas generales fueron la manifestacion uni-
versal, predominando la fiebre {presente en todos los
pacientes) y la pérdida de peso. En seis de siete pacien-
tes se encontraron alteraciones cutdneas, que incluyeron
nodulaciones subcutineas, livedo reticularis y papulas
purptricas.
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e estudion especinbrados, * " es postble establecer un
haunostico temprano: ue obstante en nuestio hospital
Ao hay dos casas reportados ' ' une de ellos allazeo
fe autopsin. Por este motivo decidimos hacer una revi-
won de los easos gue se han presentade en el Hospital
General del Centro Médico La Raza [HGOMRY du-
ante Jos Alimos 13 afes para conecer su frecuencia en
westro medio, las formas clinicas de su presentacion,
1 sospecha diagndstica, v su correlacion histopatologica,

——

TABLA NUM. 1

Clasificacion de las vasculitis necrotizantes
propuesta por Fink’

1. VASCULITIS LEUCOCITOCLASTICAS
{ANGEITIS POR HIPERSENSIBILIDAD)

A. PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN

B. VASCULITIS HIPOCOMPLEMENTEMICAS
C. CRIOGLOBULINEMIA ESENCIAL MIXTA
D. OTRAS VASCULITIS DERMICAS

2. VASCULITIS REUMATICAS

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
VASCULITIS REUMATOIGE
ESCLERODERMA
DERMATOMIOSITIS

FIEBRE REUMATICA AGUDA

3. VASCULITIS GRANULOMATOSAS

A. VASCULITIS ALERGICA

DE CHURG-STRAUSS -
B. GRANULOMATOSIS DE WEGENER
C. WEGENER LIMITADO

4. POLIARTERITIS NODOSA

A. TIPO CLASICO

B. TIPO LIMITADO {PIEL ¥ MUSCULO)
C. ASOCIADA A HEPATITIS B
D
E
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. VASCULITIS EN DROGADICTOS
. SECUNDARIA A OTITIS MEDIA SEROSA

5. ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES

A. ARTERITIS TEMPORAL
B. POLIMIALGIA REUMATICA
C. ARTERITIS DE TAKAYASU

Material y métodos

El estudio fue retrospectivo, se revisaron los protoco-
fos de autopsia del HGCMR del periodo comprendido
entre 1964 y 1976. Se secleccionaron los diagnésticos fi-
naies, en especial los catalogados como wvasculitis. Asi,
de un total de 5277 autopsias, se contaron 54 casos con
diagnéstico final de vasculitis (Tabla 2), 37 fueron se-
cundarias a diverses padecimientos del tejido conjun-
tivo, uno a granulomatosis de Wegener, tres a vasculitis
por hipersensibilidad, nueve casos a PAN y cuatro a
vasculitis del sistema nervioso central con datos clinicos
= histolégicos insuficientes que impidieron su clasifica-
26n adecuada. En el presente anilisis sélo incluimos
7 casos de PAN en los que estuvo disponible el pro-
:ocolo de autopsia y un caso mis de la consulta externa
iel servicie de Reumatologia del mismo hospital.

Resdente 304y, Jul-Ago, 1978

Se reeabaron fos simomas de presentacion v los pres
dominantes durante of curso del padecnuiento Se revi-
saron Jos eximenes de liboratorio efectuades. Desde ¢l
punto de vista histoldgico se investigd el tamafio v tipo
de vaso afectado el tipo de infiltrade en la pared vasen-
ar vy los drganos a los que se extendio Ja vasealitis,
se correlacionaron los datos clinicos con los halleveos
histolégicos.

TABLA NUM. 2
VASCULITIS EN MATERIAL DE AUTOPSIA

NOm.

Diagndstico anatémico de casos

SECUNDARIAS A DIVERSOS
PADECIMIENTOS REUMATICOS 37

POLIARTERITIS NODOSA

VASCULITIS POR HIPERSENSIBILIDAD 3

GRANULOMATOSIS DE WEGENER

NG PRECISADA 4
Total 54

Resultados

De los ocho pacientes, cinco fueron del sexo mascu-
lino; la edad varié de 26 a 63 afios con un promedio
de 44; sélo en un paciente se recabé el antecedente de
urticaria crénica, ninguno tuvo asma. De los ocho pa-
cientes siete fallecieron, el otro vive, actualmente asin-
tomatico en tratamiente inmunosupresor. El tiempo de
evolucion del padecimiento varié de 4 a 48 meses, con
un promedio de 19. Los diagnésticos clinicos presuncio-
nales de los pacientes se sefialan en la tabla 3. Sdlo
en uno de los casos de autopsia se sospechd PAN en
vida del paciente.

TABLA NUM. 3
POLIARTERITIS NODOSA: DIAGNOSTICO

PRE-MORTEM
Nam.
Diagnéstico clinico de casos
POLIARTERITIS NODOSA 2
ENDARTERITIS GENERALIZADA 1
NEOPLASIA GASTRICA 1
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 1
GLOMERULOSCLERQS!S DIABETICA 1
DERMATOMIOSITIS 1
BRUCELOSIS 1

Caracteristicas clinicas

¥n todos los pacientes se encontré ataque al estado
general, en especial fiebre y pérdida de peso. En la
tabla 4 se anota la frecuencia de las manifestaciones
por aparato y sistema.

Los sintomas generales fucron la manifestacién uni-
versal, predominando la fiebre (presente en todos los
pacientes) y la pérdida de peso. En seis de siete pacien-
tes se encontraron alteraciones cutineas, que incluyeron
nodulaciones subcutineas, livedo reticularis y papulas
purptiricas.
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de estudios espeonlrades, " es posible establecer un
haendstico temprano: no obstante en nuestro hospital
Olo Ty dos casos reportados™ ' une de ellos hallazee
de autepsia, Por este motive decidimios hiacer una revi-
01 de los casos que se han presentado en el Fospital
General del Gentre Mdédico La Rara {HGOMRY du-
rante loy Glimos 13 afios para conocer su frecuencia en
nuestro medio. las formas clinicay de su presentacion.
wn sospecha diagnéstica, y su correlacién histopatologica.

——

TABLA NUM. 1

Clasificacion de las vasculitis necrotizantes
propuesta por Fink’

1. VASCULITIS LEUCQCITOCLASTICAS
{ANGEITIS POR HIPERSENSIBILIDAD)

A. PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN

B. VASCULITIS HIPOCOMPLEMENTEMICAS
C. CRIOGLOBULINEMIA ESENCIAL MIXTA
D. OTRAS VASCULIT!S DERMICAS

2. VASCULITIS REUMATICAS

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
VASCULITIS REUMATOIDE
ESCLERODERMA
DERMATOMIOSITIS

FIEBRE REUMATICA AGUDA

3. VASCULITIS GRANULOMATOSAS

A. VASCULITIS ALERGICA

DE CHURG-STRAUSS -
B. GRANULOMATOSIS DE WEGENER
C. WEGENER LIMITADO

4. POLIARTERITIS NODOSA

TIPO CLASICO

TIPO LIMITADO (PIEL Y MUSCULOQ)
ASOCIADA A HEPATITIS B

VASCULITIS EN DROGADRICTOS
SECUNDARIA A OTITIS MEDIA SEROSA

5. ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES

A. ARTERITIS TEMPORAL
B. POLIMIALGIA REUMATICA
C. ARTERITIS DE TAKAYASU

moO®m»
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Material y métodos

El estudio fue retrospectivo, se revisaron los protoco-
los de autopsia del HGCMR del periodo comprendido
entre 1964 y 1976. Se seleccionaron los diagnésticos fi-
nales, en especial los catalogades como vasculitis. Asf,
de un total de 3277 autopsias, se contaron 54 casos con
diagndstico final de vasculitis (Tabla 2), 57 fueron se-
cundarias a diversos padecimientos del tejido conjun-
tivo, uno a granulomatosis de Wegener, tres a vasculitis
por hipersensibilidad, nueve casos a PAN y cuatro a
vasculitis del sistema, nervioso central con datos clinicos
e histolégicos insuficientes que impidieron su clasifica-
cibn adecuada. En el presente anilisis solo incluimos
7 casos de PAN en los que estuvo disponible el pro-
tocolo de autopsia y un caso mas de la consuita externa
del servicic de Reumatologia del mismo hospital.

Resudente 334y, Jul-Ago, 1973

Se recabaron dos sintomas de presentacion v los pre-
dominantes durnnte el cumo del padecimmento. Se resi-
aron Jos exdmenes de Liboratorio ofectuados, Desde ol
punto de vista histolomeo se investigd ol tamafio v tipo
de vaso afectado ¢l tipo de mfiltrado en fa pared vascu-
lar y los organos a los que se extendié la wvascalitis,
se correlacionaron los datos clinicos con los hallazeos
histolégicos.

TABLA NUM. 2
VASCULITIS EN MATERIAL DE AUTOPSIA

Nam.
Diagndstico anatdomico de casos

SECUNDAR!AS A DIVERSOS

PADECIMIENTOS REUMATICOS 37
POLIARTERITIS NODOSA
VASCULITIS POR HIPERSENSIBILIDAD 3
GRANULOMATOSIS DE WEGENER 1
NO PRECISADA 4

Total 54

Resultados

De los ocho pacientes, cinco fueron del sexo mascu-
lino; la edad varié de 26 a 63 ahos con un promedio
de 44; sélo en un paciente se recabd el antecedente de
urticaria crénica, ninguno tuvo asma. De los ocho pa-
cientes sicte fallecieron, el otre vive, actualmente asin-
tomitico en tratamiento inmunosupresor. El tlempo de
evolucion del padecimiento varié de 4 a 48 meses, con
un promedio de 19. Los diagnésticos clinicos presuncio-
nales de los pacientes se sefialan en la tabla 3. 36lo
en uno de los casos de autopsia se sospeché PAN en
vida del paciente.

TABLA NUM. 3
POLIARTERITIS NODOSA: DIAGNOSTICO

PRE-MORTEM
Nam.
Diagnéstico clinico de casos
POLIARTERITIS NODOSA 2
ENDARTERITIS GENERALIZADA 1
NEOPLASIA GASTRICA 1
LUPUS ERITEMATOSQ SISTEMICO 1
GLOMERULOSCLEROSIS DIABETICA 1
DERMATOMIQSITIS 1
BRUCELQSIS 1

Caracteristicas clinicas

En todos los pacientes se encontrd ataque al estado
general, en especial fiebre y pérdida de peso. En la
tabla 4 se anota la frecuencia de las manifestaciones
por aparato y sistema.

Los sintomas generales fueron la manifestacién uni-
versal, predominando la fiebre (presente en todos los
pacientes) v la pérdida de peso. En seis de siete pacien-
tes se encontraron alteraciones cutaneas, que inciuyeron
nodulaciones subcuténeas, livedo reticularis y papulas
purpiricas.
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deestudhos espeeiafirados, % o posable establecer un
diandstico temprane. o obstante en nuestro hospital
solo hay dos casos reportados ' 7 uno de ellos hallazao
de autopsia, Por este motive decidimos hacer una revi-
st e los casos que se han presentado en el Hospital
General del Centro Midieo La Raza (HGOMR)Y du-
rante los altimos 13 afios para conocer su frecuencia en
nuestio medio, las formas clinicas de su presentaeion,
su sospecha diagnostica, y su correlacién histopatologica.

TABLA NUM. 1

Clasificacion de las vasculitis necrotizantes
propuesta por Fink’

1. VASCULITIS LEUCOCITOCLASTICAS
(ANGEITIS POR HIPERSENSIBILIDAD)

A. PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN

B. VASCULITIS HIPOCOMPLEMENTEMICAS
C. CRICGLOBULINEMIA ESENCIAL MIXTA
D. OTRAS VASCULITIS DERMICAS

2. VASCULITIS REUMATICAS

A. LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
B. VASCULITIS REUMATOIDE

C. ESCLERODERMA

D. DERMATOMIOSITIS

E. FIEBRE REUMATICA AGUDA

3. VASCULITIS GRANULOMATOSAS

A. VASCULITIS ALERGICA

DE CHURG-STRAUSS
B. GRANULOMATOSIS DE WEGENER
C. WEGENER LIMITADO

4. POLIARTERITIS NODOSA

TIPO CLASICO

TIPO LIMITADO (PIEL Y MUSCULO)
ASOCIADA A HEPATITIS B

VASCULITIS EN DROGADRICTOS
SECUNDARIA A OTITIS MEDIA SEROSA

5. ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES

A. ARTERITIS TEMPORAL
B. POLIMIALGIA REUMATICA
C. ARTERITIS DE TAKAYASU

mOOw>

Material y métodos

El estudio fue retrospectivo, se revisaron los protoco-
los de autopsia del HGCMR del periode comprendido
entre 1964 y 1976. Se seleccionaron los diagnésticos fi-
nales, en especial los catalogados como vasculitis. Asi,
de un total de 5277 autopsias, se contaren 54 casos con
diagnéstico final de vasculitis (Tabla 2), 37 fueron se-
cundarias a diversos padecimientos del tejido conjun-
tivo, uno a grarulomatosis de Wegener, tres a vasculitis
por hipersensibilidad, nueve casos a PAN y cuatro a
vasculitis del sisterna nervioso central con datos clinicos
e histoldgicos insuficientes que impidieron su clasifica-
cién adecuada. En el presente andlisis sélo incluimos
7 casos de PAN en los que estuvo dispenible el pro-
tocolo de autopsia v un caso mas de la consulta externa
del servicio de Reumatologia del mismo hospital,

Residente 33y, Jul-Ago, 19738

Se recabaron lov sIntomas de prosentacidn v los pres
domuinantes durnnte ¢l curso del padecimiento Se orevi-
sarait los exdimenes de Inbortornio efectundos, Desde ol
punto de vista histologico se investizd ol tamafo v tipo
de vaso afectade el tipo de nfiltrade en In pared vascu-
lar v los Organos 4 los que se extendid la vasealius,
se correlacionaron los datos clinicos con los hallazeos
histolégicos

TABLA NUM. 2
VASCULITIS EN MATERIAL DE AUTOPSIA

Nim.
Diagnodstico anatémico de casos

SECUNDARIAS A DIVERSOS

PADECIMIENTOS REUMATICOS 37
POLIARTERITIS NODOSA
VASCULITIS POR HIPERSENSIBILIDAD 3
GRANULOMATOSIS DE WEGENER 1
NO PRECISADA 4

Total 54

Resultados

De los ocho pacientes, cinco fueron del sexo mascu-
lino; la edad varié de 26 a 63 afos con un promedio
de 44; sélo en un paciente se recabd el antecedente de
urticaria crénica, ninguno tuvo asma. De los ocho pa-
cientes siete fallecieron, el otro vive, actualmente asin-
tomatico en tratamiento inmunosupresor. El tiempo de
evolucién del padecimiento varié de 4 a 48 meses, con
un promedio de 19. Los diagnédsticos clinicos presuncio-
nales de los pacientes se sefialan en la tabla 3. Sélo
en uno de los casos de autopsia se sospeché PAN en
vida del paciente.

TABLA NUM. 3
POLIARTERITIS NODOSA: DIAGNOSTICO

PRE-MORTEM
Nam.
Diagnédstico elinico de casos
POLIARTERITIS NODOSA 2
ENDARTERITIS GENERALIZADA 1
NEOPLASIA GASTRICA 1
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 1
GLOMERULOSCLERQSIS DIABETICA 1
DERMATOMIOSITIS 1
BRUCELQSIS 1

Caracteristicas clinicas

En todos los pacientes se encontrd ataque al estado
general, en especial fiebre v pérdida de peso. En la
tabla 4 se anota la frecuencia de las manifestaciones
por aparato y sistema.

Los sintornas generales fueron la manifestacién uni-
versal, predominando la fiebre (presente en todos los
pacientes) v la pérdida de peso. En seis de siete pacien-
tes se encontraron alteraciones cuténeas, que incluyeren
nodulaciones subcutaneas, livedo reticularis y papulas
purpiiricas.
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TABLA NUM. 4

MANIFESTACIONES CLINICAS
DE LOS 8 PACIENTES
CON POLIARTERITIS NODOSA

NOm.
de
Manifestacion clinica casos %
INTOMAS GENERALES 100
FIEBRE 100
PERDIDA DE PESO 87
RENALES 100

ALTERACIONES DEL
SEDIMENTQ URINARIO

HIPERTENSION ARTERIAL 75
RETENCION AZOADA 75
JIGESTIVAS 87
DOLOR ABDOMINAL 40
HEMORRAGIA 37
VOMITOS 37
DIARREA 25
DISFAGIA 12
CUTANEAS 87

PAPULAS PURPURICAS
LIVEDO RETICULARIS
NODULOS SUBCUTANEOS

PAPULAS ERITEMATOSAS 12
VIUSCULOESQUELETICAS 62
MIALGIAS 62
ARTRALGIAS 62
ARTRITIS 25
DEBILIDAD MUSCULAR 25
NEUROLOGICAS 37
CENTRAL 2b
PERIFERICO 12
PULMONARES 25
NEUMONIA 12

EDPEMA PULMONAR

CARDIOVASCULARES
INFARTO AGUDO
DEL MIOCARDIO

- SN SRNW NN RN =N RN OO O M
28]
~J

—
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El dafio renal estuvo presente en todos los pacientes,
en cinco de siete casos se encontrd hipertensidn arte-
rial, en tres hubo retencién de elementos azoados y en
los siete pacientes en que se estudié, el examen general de
orina fue anormal, mostrando todes albuminuria varia-
ble v en seis, ademas, hematuria microscopica.

En siete pacientes hubo sintomatologia digestiva, en
la que el dolor abdominal fue el dato mas frecuente,
poco especifico en sus caracteristicas. En tres casos hubo
ademds, sangrado de tubo digestivo.

Los sintomas musculoesqueléticos se encontraron en
dos terceras partes de los pacientes, e incluyeron artral-
gias ¥ mialgias en todos; sdlo en dos hubo artritis de
grandes articulaciones.

En dos casos de nuestra serie hubo sintomas respi-
ratorios, pero consecuencia en uno de proceso neumé-
nico agregado y en el otro insuficiencia cardiaca y ede-
ma agudo dei pulmén,

Restdente 3(4Y, Jui-Axgo, 1978,

También en dos casos se presentd sintamatologia dod
sisterin nervioso centrads pesentindose en anbes como
acadente vascular eerebral: unoe de ellos de tipe oclusivo
y el otio hemorrdgico: en Jos dos habia antecedentes de
hipertensidn arterial, En estos dos pacientes dicha com-
plicacion fue ta causa de la inuerte.

Un paciente presentd neurepatia periférica, del tipo
de la mononeurntis muliiple del ciitico poplitco externo
derecho.

Al analizar los examenes de laboratorio (Iig. 1), las
alteraciones encontradas con mayor regularidad {ueron:
velocidad de sedimentacién acelerada en todos ellos v
leucocitosis en sels casos, en cuatro por arriba de 20,000
y on los otros dos por arriba de 30,000 células/mm®.
Cinco pacicntes mostraron anemia de grado variable,
de tipo normocitico y normocrdmico v s6lo en un caso
hubo cosinofilia.

El andlisis de orina mostré albuminuria en todos los
casos, hematuria en seis y cilindres abundantes en cua-
tro. Sélo en cuatro pacientes se integrd el sedimiento
“telescopiado”.

En 3 de 4 pacientes se encontrd factor reumatoide
positivo. En el {inico paciente visto en los (ltimos dos
afios, s¢ realizaron diversos cstudios inmunolégices que
revelaron: elevacion de IgG vy de IgA; normalidad en
la fraccién C3 del complemento y en forma repetida la
presencia de antigeno Australia circulante. Las pruebas
de funcionamiento hepatico kan sido siempre normales.

Hallazgos de autopsia

Los cambios histologicos caracteristicos de una vascu-
litis necrotizante se encontraron afectando a diversos
drgancs y, como podemos ver en la figura 2, en todos
se encontrd dafio renal. En orden decreciente la afec-
cién anatémica incluyd tubo digestive, corazén, pan-
creas, goénadas, sistema nervioso central, bazo, higado,
piel, musculo, etc.

En general, los hallazgos macroscopicos fueron com-
patibles con el diagnéstico de PAN, con engrosamientos
nodulares en los trayectos de arterias de diferentes or-
ganos, zonas de infarto, de hemorragia y de cicatri-
zacion.

Microscopicamente, los vasos afectados estaban ede-
matosos, con necrosis fibrinoide en todos los casos y
trombosis y recanalizacidén en algunos de ellos. (Figuras
3 y 4). S6lo en un caso se encontrd formacién de gra-
nulomas, el tipo de infiltrado en todos los casos fue de
moenonucleares y polimorfonucleares (neutréfilos, mono-
citos y macrdéfagos); en ninguno se encontraron eosi-
ndfilos.

Habitualmente, las arterias con mas dafio fueron las
de mediano calibre, En un paciente, el que presentd
granulomas, los vasos afectados fueron también de pe-
queho calibre y solamente en un caso hubo afeccién de
las arterias de gran calibre, habiendo presentado trom-
bogis del tronco tibioperoneo.

Discusion
Son conocidas las limitaciones que ofrece un estudio
retrospectivo, maxime cuando incluye el andlisis de un
mimero reducido de casos. Sin embargo, ello no inva-
lida algunas conclusiones que tenemos al término de
esta revisidn. A pesar de la pobre frecuencia con que
se encontrd vasculitis sistémica en el material de autop-

sia revisado en los Gltimos 13 afios, que representa el
1.02 por ciento del total de autopsias realizadas, cree-
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TABLA NUM. 4

MANIFESTACIONES CLINICAS
DE LOS 8 PACIENTES
CON POLIARTERITIS NODOSA

Nam.
de
Manifestacion clinica casos %
sINTOMAS GENERALES 8 100
FIEBRE 8 100
PERDIDA DE PESO 7 87
{ENALES 8 100
ALTERACIONES DEL
SEDIMENTO URINARIO 8 100
HIPERTENSION ARTERIAL 6 75
RETENCION AZOADA 6 75
MNGESTIVAS 7 87
DCLOR ABDOMINAL 4 40
HEMORRAGIA 3 37
VOMITOS 3 37
DIARREA 2 25
DISFAGIA 1 12
CUTANEAS 7 87
PAPULAS PURPURICAS 3 37
LIVEDO RETICULARIS 2 25
NODULOS SUBCUTANEOS i 12
PAPULAS ERITEMATOSAS 1 12
VUSCULOESQUELETICAS 5 62
MIALGIAS 5 62
ARTRALGIAS 5 62
ARTRITIS 2 25
DEBILIDAD MUSCULAR 2 25
NEUROLOGICAS 3 37
CENTRAL 2 25
PERIFERICO 1 12
ULMONARES 2 25
NEUMONIA 1 12
EDEMA PULMONAR 1 12
“ARDIOVASCULARES 1 12
INFARTO AGUDQO
DEL MIOCARDIO 1 12

El dafio renal estuvo presente en todos los pacientes,
:n cinco de siete casos se encontrd hipertensidén arte-
ial, en tres hubo retencion de elementos azoados y en
os siete pacientes en que se estudid, el examen general de
orina fue anormal, mostrando todos albuminuria varia-
ole v en seis, ademds, hematuria microscopica.

En siete pacientes hubo sintomatologia digestiva, en
a que el dolor abdominal fue el dato maés frecuente,
poco especifico en sus caracteristicas, En tres casos hubo
ademaés, sangrado de tubo digestivo,

Los sintomas musculoesqueléticos se encontraron en
dos terceras partes de los pacientes, e incluyeron artral-
gias y mialgias en todos; sdlo en dos hubo artritis de
grandes articulaciones.

En dos casos de nuestra serie hubo sintomas respi-
ratorios, pero consccuencia en uno de proceso neumod-
nico agregado y en el otro insuficiencia cardiaca y ede-
ma agudo del pulmén.

Residente 3{4y, Ful-Ago, {978,

Tambnén en dos casos se presentd simtomatolegia del
sstetna nerviose centeal, presentindose en ambos comoe
accidente vaseular cerebrals uno de ellos de tipo oclusive

y ¢l otto hemorragico: en los dos habla antecedentes de
hipestensidn arterial En estos dos pacientes dicha com-
pheacion fue la causa de la muerte.

Un pacdiente presentd veuropatia periférica, del tipo
de la moneneuritis maltiple del cidtico poplitee externn
derecho.

Al analizar los eximenes de laboratorio (Vig. 1}, las
alteraciones encontradas con mayor regularidad fueron:
velocidad de sedimentacion acelerada en todos cllos v
leucocitosis en seis casos, en cuatro por arriba de 20,000
y cn los otros dos por arriba de 30,000 células/mm?.
Cinco pacientes mostraron anemia de grado wvariable,
de tipo normocitico y normocromico y sdlo en un caso
hubo cosinofilia.

El andilisis de orina mostré albuminuria en todes los
casos, hematuria en seis y cilindros abundantes en cua-
tro. Sélo en cuatre pacientes se integré el sedimiento
“telescopiado™.

En 3 de 4 pacientes se encontrd factor reumatoide
positivo. En el Unico paciente visto en los nltimos dos
afios, se realizaron diversos estudios inmunoldgicos que
revelaron: elevacion de IgG v de IgA; normalidad en
la fraccién 3 dcl complemento v en forma repetida la
presencia de antigeno Australia circulante. Las pruebas
de funcionamiento hepético han sido siempre normales.

Hallazgos de autopsia

Los cambios histolégicos caracteristicos de una vascu-
litis necrotizante se encontraron afectando a diversos
drganos y, como podemos ver en la figura 2, en todos
se encontrd dafio renal. En orden decreciente la afec-
¢iér anatémica incluyé tubo digestivo, corazén, pin-
creas, gomadas, sistema nervioso central, bazo, higado,
piel, misculo, etc.

En general, los hallazgos macroscépicos fueron com-
patibles con el diagndstico de PAN, con engrosamientos
nodulares en los trayectos de arterias de diferentes 6r-
ganos, zonas de infarto, de hemorragia y de cicatri-
zacion.

Microscopicamente, los vasos afectados estaban ede-
matosos, con necrosis fibrinoide en todos los casos y
trombosis y recanalizacién en algunos de ellos. (Figuras
3y 4). Solo en un caso se encontrd formacién de gra-
nulomas, el tipo de infiltrado en todos los casos fue de
mononucleares y polimorfonucleares (neutréfilos, mono-
citos y macrdfagos); en ninguno se encontraron eosi-
néfilos.

Habitualmente, las arterias con maés dafio fueron las
de mediano calibre. En un paciente, el que presentd
granulomas, los vasos afectados fueron también de pe-
quefio calibre ¥ solamente en un caso hubo afeccién de
las arterias de gran calibre, habiendo presentado trom-
bosis del tronco tibioperoneo.

Discusion

Son conocidas las limitaciones que ofrece un estudio
retrospectivo, méxime cuando incluye el andlisis de un
nimero reducido de casos. Sin embargo, elle no inva-
lida algunas conclusiones que tenemos al ténmino de
esta revision. A pesar de la pobre frecuencia con gque
se encontré vasculitis sistémica en el material de autop-
sia revisade en los Gltimos 13 afios, que representa e}
1.02 por ciento del total de autopsias realizadas, cree-
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TABLA NUM. 4

MANIFESTACIONES CLINICAS
DE LOS B8 PACIENTES
CON POLIARTERITIS NODOSA

Nam.
de
Manifestacion clinica casos %
INTOMAS GENERALES 8 100
FIEBRE 8 100
PERDIDA DE PESO 7 87
IENALES 8 100
ALTERACIONES DEL
SEDIMENTO URINARIO 8 100
HIPERTENSION ARTER!AL 6 75
RETENCION AZOADA 6 75
JIGESTIVAS 7 87
DOLOR ABDOMINAL 4 40
HEMORRAGIA 3 37
VOMITOS 3 37
DIARREA 2 25
DISFAGIA 1 12
SUTANEAS 7 87
PAPULAS PURPURICAS 3 37
LIWEDO RETICULARIS 2 25
NODULOS SUBCUTANEOS 1 12
PAPULAS ERITEMATOSAS 1 12
VIUSCULOESQUELETICAS 5 62
MIALGIAS 5 62
ARTRALGIAS 5 62
ARTRITIS 2 25
DEBILIDAD MUSCULAR 2 25
NEURQLOGICAS 3 37
CENTRAL 2 25
PERIFERICO 1 12
ULMONARES 2 25
NEUMONIA 1 12
EDEMA PLULMONAR 1 12
SARDIOVASCULARES 1 12
INFARTG AGUDO
DEL MIOCARDIO 1 12

El dafio renal estuvo presente en todos los pacientes,
n cinco de siete casos Se encontré hipertensidn arte-
ial, en tres hubo retencién de elementos azoados y en
os siefe pacientes en que se estudid, el examen general de
rina fue anormal, mostrando todos albuminuria varia-
ole y en seis, ademds, hematuria microscépica.

En siete pacientes hubo sintomatologia digestiva, en
a que el dolor abdominal fue el dato mas frecuente,
soco especifico en sus caracteristicas. En tres casos hubo
ademas, sangrade de tubo digestivo.

Los sintomas musculoesqueléticos se encontraron en
dos terceras partes de los pacientes, e incluyeron artral-
rias ¥ mialgias en todos; séle en dos hubeo artritis de
rrandes articulaciones.

En dos casos de nuestra serie hubo sintomas respi-
atorios, pero consecuencia en uno de proceso newmd-
nico agregado y en el otro insuficiencia cardiaca y ede-
ma agudo del pulmén,

Residente 3(4Y, Jul-Ago, 1978,

Tambien en dos casos se presentd sintomatologin ded
sistema nervioso central, presenténdose en ambos como
accidente vascular cerebral; uno de ellas de tpo oclusivo
y ¢l otre hemorrigico; en los dos habia antecedentes de
hipertens:on arterial. En estos dos pacientes dicha com-
pheacion fue la causa de la muerte.

Un paciente presentd newrepatia peifénca, del tipo
de la mononcuritis miltiple del cidtico popliteo extemno
derecho.

Al analizar los eximenes de laboratorio (Fig, 1}, las
alteraciones encontradas con mayor regularidad fueron:
velocidad de sedimientacién acelerada en todes ellos v
leucocitosis en seis casos, en cuatro por arriba de 20,000
y en los otros dos por arriba de 30,000 células/mm?,
Cinco paclentes mostraron anemia de grado variable,
de tipo normocitico y normocrémico y solo en un caso
hubo cosinofilia.

El andlisis de orina mostré albuminuria en todos los
casos, hematuria en seis y cilindros abundantes en cua-
tro. Sélo en cuatro pacicntes se integré el sedimiento
“telescopiade”.

En 3 de 4 pacientes se encontré factor reumatoide
positivo. En ¢l Unico paciente visto en los nltimos dos
afios, se realizaron diversos estudios nmuneldgicos que
revelaron: elevacién de IgG v de IgA; normalidad en
la fraccidn C3 del complemento v en forma repetida la
presencia de antigeno Australia circulante. Las pruebas
de funcionamiento hepatico han sido siempre normales.

Hailazgos de autopsia

Los cambios histologicos caracteristicos de una vascu-
litis necrotizante se encontraron afectando a diversos
Srganos y, como podemos ver en la figura 2, en todos
se encontrd dafio renal. En orden decreciente la afec-
cién anatdmica incluyd tubo digestivo, corazén, pan-
creas, gonadas, sistema nervioso central, bazo, higado,
piel, misculo, ete.

En general, los hallazgos macroscopicos fueron com-
patibles con el diagnéstico de PAN, con engrosamientos
nodulares en los trayectos de arterias de diferentes or-
ganos, zonas de infarto, de hemorragia y de cicatri-
zacidn,

Microscépicamente, los vasos afectados estaban ede-
matosos, con necrosis fibrinoide en todos los casos y
trombosis v recanalizacidén en algunos de ellos. (Figuras
3y 4). Sélo en un caso se encontré formacién de gra-
nulomas, el tipo de infiltrado en todos los casos fue de
monenucleares y polimorfonucieares (neutréfilos, mono-
citos y macréfagos); en ninguno se encontraron eosi-
noéfilos.

Habitualmente, las arterias con més dano fueron las
de mediano calibre. En un paciente, el que presentd
granulomas, los vasos afectados fueron también de pe-
queno calibre y solamente en un caso hubo afeccion de
las arterias de gran caiibre, habiendo presentado trom-
bosis del tronco tibioperoneo.

Discusion

Son conccidas las limitaciones que ofrece un estudio
retrospectivo, maxime cuando incluye el analisis de un
nimero reducido de casos. Sin embargo, ello no inva-
lida algunas conclusiones que tenemos al término de
esta revisibn. A pesar de la pobre frecuencia con que
se encontrd vasculitis sistémica en el material de autop-
sia revisado en los Ultimos 13 afios, que representa el
1.02 por ciento del total de autopsias realizadas, cree-
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Residente 3e4y, Jul-Ago, 1978
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Hallazgos de autopsia en siets casos, las barras indican el porcentaje de casos en los que se encontré
vasculitis por aparatos y sistemas.

mos que su importancia radica en la pobre sospecha
diagndstica que atin priva en nuestro hospital al en-
frentarse a padecimientos sistémicos, inflamatorios y
de curso rapido.

Sélo en uno de los casos se tuvo como posibilidad
diagnéstica pre-mortem la de PAN. En dos casos se
mencioné la sospecha de un padecimiento del tejido
conjuntivo y en tres casos mdas se pensé respectivamen-
te en una causa neopldstica, infecciosa e inespecifica
vascular,

La presentacién clinica de los pacientes en esta serie
estuvo de acuerdo con lo sefalado clisicamente en el
curso de la enfermedad: hipertensién arterial, dafio re-
nal, fiebre y atague al estado general progresivos.® %13
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Es importante recordar que los hallazgos anglogra-
ficos pueden ser diagnésticos de PAN;® la imagen ca-
racteristica es la de miltiples aneurismas arteriales; su
indicacién necesariamente deberd basarse en la sospecha
de upa enfermedad multisistémica, vascular vy progre-
siva. En ningunc de los siete casos de autopsia aqui
revisados se recurrié a tal estudio.

La participacién renal es de los hallazgos méas fre-
cuentes en la PAN; en la mayoria de los casos se en-
cuentra hipertensién arterial® 1 ** y sedimento urinario
telescopiado, consistente en albuminuria, hematuria v
cilindruria. Todos nuestros pacientes tuvieron dafio re-
nal y la manifestacién mas frecuente fue la albumi-
nuria. El dafio mis frecuente es en Ias arterias arcuatas
v la hipertensién arterial es secundaria a la trombosis y
recanalizacién de las arterias.®
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rteria de mediano calibre con lesién crénica con fibrosis,
filtrado inflamatorio. Se encuentra ruptura de la media vy
rmacién de aneurisma (flechaj. La luz vascular esta muy
sminuida {400x).

Residente 3¢, Jul-Ago, 1978
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Se observa |la pared de una arterta de mediano calibre con
necrosis fibrinoide, escaso infiltrado inflamatorio constitui-
do principalmente por polimorfonucleares, {400x).
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Arteria de mediano calibre con una lesidn cronica en la
que predomina la fibrosis y la luz estd ocluida por com-
pleto {400x).

La afeccidn de tubo digestivo es frecuente y sus ma-
festaciones muy variadas,*?? semejantes a las de
uestra serie, cuatro pacientes presentaron dolor ab-
ominal que no fue caracteristico y dos de ellos san-
rado de tubo digestivo. Se han descrito colecistitis'®
infartos intestinales,”® pero ningunc de nuestros pa-
entes presentd estas complicaciones.

Llama la atencién la alta frecuencia con que se
wcontré vasculitis en corazén, sdlo en un caso con
anifestaciones clinicas, aqui ia correlacion histopato-
gica fue pobre. En la PAN del adulto la vasculitis
iocirdica es poco frecuente,® no asi en los casos pe-
atricos, en especial aquellos menores de un afio, don-
: se observa con gran frecuencia.'®

Aproximadamente la mitad de los casos de PAN pre-

las que oscila del 27 al 58 por ciento. Esto nueva-
mente -llama la atencién sobre la utilidad de realizar
biopsia de piel v/o de misculo en estos pacientes, mas
aun cuando se acompafia de estudio de inmunofluo-
rescencia. La falta de correlacién entre afeccién clinica
y hallazgos anatdmicos en nuestra serie puede deberse
a gue los fragmentos de piel tomados no hayan sido
seleccionados en forma adecuada de alguna lesidn.

La vasculitis de arterias pulmonares no es frecuente
en la PANS® 1213 solamente en arterias bronquiales.?
El dafio en arterias pulmonares debe hacernos sospe-
char otro padecimiento, en especial la granulomatosis
de Wegener y la vasculitis de Churg Strauss, padeci-
mientos incluidos por Rose entre el grupo que él de-

A
A

B

ntan afeccién neurolégica,'? sin embargo, no es comfin~ nomind “poliarteritis nodosa con involucro pulmonar’® .} =
ue involucre al sistema nervioso central. En dos de  Este autor sefiald la importancia de distinguir a los 7~
s casos aqui presentados se encontré infiltrado celular  casos con dafio pulmonar, ya que habitualmente éstos .

necrosis fibrinoide de las arterias cerebrales, lo que  cursaban con un prondstico mas severo y una pobre %

one de mnanifiesto el proceso necrotizante vascular
aracteristico de la enfermedad. Sélo en un paciente
- refirid neuropatia periférica, posiblemente su fre-
sencia haya sido mayor, aunque no fue precisada en
s expedientes clinicos.

respuesta al tratamiento, pero la introduccién de la
ciclofosfamida para el tratamiento de Ia granulomatosis
de Wegener ha cambiado este concepto.” ?2 En nues-
tra seric dos pacientes tuvieron sintomatologia pulmo-
nar, perc no fue secundaria en ninguno a la PAN;

Por otro lado, en un 86 por ciento de los casos  histoldgicamente en un caso se encontraron cambios Ey T
- > - r - 7 I M E -
sxete) se encontré afeccidn cutdnea, frecuencia tam- vasculares, pero sOlo se traté de un engrosamiento de Trs B

ién por arriba de lo sefalado en otras series’* '® en

l2 media, lo cual no puede considerarse como vasculitis.
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Los Jdatos de laboratorio encontracdos en nuestto os-
vl ne difieren de loosenalade en la brerawra: Ia
usencia de eosnefilia ne debe de extranarnos, yao que
o e caracteristica de la PANCT

Las alteraciones inmuneldgicas en la PAN no son
aracteristicas,”® prio ¢ {recuente encontrar factor reu-
natoide v en algunos estudios se han demostrado com-
lejos inmunes circulantes*' las inmunoglobulinas fre-
uentemente se elevan v los niveles de G3 permanccen
in cambio.®’

Las alteraciones histologicas tipicas consisten ecn ne-
rosis fibrinoide de las arterias de mediano calibre, con
nfilirado mononuclear y de neutréfiles, similar a fo
ncontracdo cn nuestra serie.

La ctiologia de la PAN es desconocida, se ha suge-
ido quc el dafio 2 la pared vascular sea mediado por
omplejos inmunes, sin embargo, se han encontradoe
ambios similares en la hipertensidn arterial maligna®
' cn arteritis mesentérica secundaria a la reseccion de
oartacién adrtica®™ y en ninguno de estos casos parti-
ipan complejos inmunes sino mecanismos hemodina-
nicos. Posiblemente su etiologia sea multifactorial. Uno
{¢ nuestros pacientes, el ndmero &, ha tenido en forma
)ersistente antigeno Australia circulante, sugiriendo la
yosibilidad de que los complejos inmunes de éste y su
inticuerpo especifico scan los responsables dcl dano
rascular, ya que ha sido descrito un cuadro similar
» la PAN clasica en donde se han demostrade com-
vlejos inmunes®® y antigeno Australia circulantes.

Podemos councluir que la frecuencia de PAN en ma-
erial de autopsia en nucstro hospital es baja (0.02 por
sento); los siete casos revisados en forma retrospec-
tva reunjan suficientes datos clinicos para apoyar la
posibilidad de PAN, en base a que se conjugaban las
orincipales manifestaciones clasicas de la enfermc’dz}d;
sin embargo, s6lo en un caso se tuvo so§p§cha clinica
pre-mortem. En ningin caso se basé clinicamente la
necesidad de estudios angiograficos ni biopsias, nece-
sarias para establecer el diagndstico.

Histolégicamente, todos, menos uno de los ¢asos _de
autopsia corresponden a la_poliarteritis nodosa clasica
segin la clasificacién de Fink” El otro caso parece
~orresponder a un grupo recién descrito de vasculitis
jenomidada arteritis de células gigantes visceral dise-
minada.?s

A pesar de los conceptos cambiantes acerca de esta
:ntidad, de su relacién etiolégica diversa; es necesario
sensar en su diagnéstico en todo case de hipertension
irterial progresiva, dafio renal y ataque al estado ge-
1eral, habitualmente con fiebre. La importancia de ello
s poder ofrecer al paciente alguna posibilidad tera-
»éutica,
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Los datos de Libiratorio enconmrados en meslio ew
wdio no diftieren de o osenalade en Ia Biterawora: I
wisencia de cosinofiha no debe de extrafinrnos, ya que
10 s earacteristica de fn PAN#

Las alteraciones inmunoldgicas en la PAN no son
aracteristicas,® pero es frecuente encontrar factor reu-
natoide y en algunos estudios se han demostrado com-
slejos inmunes circulantes,® las inmunoglobulinas fre-
uentemente se clevan vy los mveles de U3 permanecen
in cambio. "

Las alteraciones histoldgicas tipicas consisien en ne-
‘rosis fibrinoide de las arterias de mediano calibre, <on
nfiltrado menonuclear y de neutrdfilos, similar a lo
neontrado cn nucstra seric,

La cticlogia de lTa PAN es desconocida, se ha suge-
iido que el dafio a Ja pared vascular sea mediado por
omplejos inmunes, sin cmbargo, se han cncon.tradc_)
-ambios similares en la hipertensién arterial maligna®
¢ en arteritis mesentérica secundaria a la reseccién de
coartacién aértica®® y en ninguno de estos casos parti-
cipan complejos irununes sino mecanismos hemodina-
micos. Posiblemente su ctiologia sea multifactorial. Uno
de nuestros pacientes, el niimero 8, ha tenido en forma
persistente antigeno Australia circulante, sug;r}endo la
posibilidad de que los complejos inmunes de éste y su
anticuerpo especifico scan los responsables del dano
vascular, ya que ha sido descrito un cuadro similar
a la PAN clasica en donde se han demostrado com-
plejos inmunes* y antigeno Australia circulantes.

Podemos conciuir que la frecuencia de PAN en ma-
terial de autopsia en nuestro hospital es baja (0.02 por
ciento); los siete casos revisados en forma retrospec-
tiva reunfan suficientes datos clinicos para apoyar la
posibilidad de PAN, en base a que se conjugaban las
principales manifestaciones clasicas de la enfcrme’da:d;
sin embargo, sblo en un caso se tuvo sofpgcha clinica
pre-mortern. En ningln caso se baso clinicarente la
necesidad de estudios angiograficos ni biopsias, nece-
sarias para establecer el diagndstico.

Histolégicamente, todos, menos uno de los casos _de
autopsia corresporden a la poliarteritis nodosa clasica
segin la clasificacién de Fink.” El otro caso parece
corresponder a un grupo recién descrito de vasculitis
denomidada arteritis de células gigantes visceral dise-
minada.?®

A pesar de los conceptos cambiantes acetca de esta
entidad, de su relacidn etioldgica diversa; es necesario
pensar en su diagnéstico en todo caso de hipertensién
arterial progresiva, dafio renal y ataque al estado ge-
neral. habitualmente con fiebre. La importancia de ello
es poder ofrecer al paciente alguna posibilidad tera-
péutica,

BIBLIOGRAFIA

1. Kussmaul A, Maier R: Ueber eine bisher nicht beschrie-
bene eigenthiimliche arterienerkrankung (Periarteritis
nodosa), die mit morbus brightii und rapid fortschrei-
tender aligemeiner muskelldhmung einhergeht. Deustche
Arch Klin Med 1:484, 1866. (Citado por Frohnert y
Sheeps, ref. 12)

150

VI ST R

10.

11.
12.
13.

14,

15.
16.

17.

18.
19.
20.

21,

22,

23.

24,

25.

26.

. Nuzum JW, Nuzum JW: Polyarteritis nodosa-

. Rose GA,

Resdente 304, Juledgeo, 1978

statis-
tical review of one-hundred seventy-five cases of the
fiterature and report of a typical case. Arch Intern Med
94:942-955, 1954.

. Mowray FH, Lundberg EA: The ¢linical manifestations

of essential polyangiitis [periarteritis nodosa}l with
emphasis on the hepatic manifestations Ann Intern Mod
40:1145-1164, 1954,

. Rose GA: The natural history of polyarteritis, Br Med

2:1148-1152, 1957.

Zeok PM: Periarteritis nodosa and other forms of necro-
tizing angiitls, N Engl J Med 248:764-772, 1953.
Spencer H: Polyarteritis nodosa, Quart J
Med 26:43-81, 1957,

. Fink CW: Polyarteritis nodosa and other diseases with

necrotizing vasculitis in childhood, Arthritis Rheum 20:
378-384, 1877 suppl.

. Bron KM, Strott CA, Shapiro AP: The diagnostic value

of angiographic observations in polyarteritis nodosa.
Arch Intern Mad 116:450-454, 1366,

. Fleming RJ, Stern LZ: Multiple intraparenchymal rena!

aneurysms in polyarteritis nodosa. Radiology 84:100-
103, 1965.

Alcocer J, Fraga A, Gudifo, et al: Poliarteritis nodo-
sa con agenesia renal y tratamiento inmunosupresor.
Prensa Méd Mex 41:231-234, 1978.

Moreno J, Ramirez E, Uranga ML: Caso aratomoclinico.
Residente 1:85-73, 1976.

Frohnert PP, Sheeps S8G: Long-term follow-up study
of polyarteritis nodosa. Am J Med 43:8.14, 1967.
Sairanen E, Wasastjerna C: Periarteritis nodosa. A ten-
year follow-up study of ten cases. Acta Med Scand
191:501-504, 1972,

Livolsi VA, Perzin KH. Porter M: Polyarteritis nodosa
of the gallblader presenting as acuta choiecystitis.
Gastroenterology 65:115-123, 1973,

Cabal E, Holtz S: Polyarteritis as a cause of intestinal
hemorrhage. Gastroenterology 61:99-105, 1871.
Painter RW: Sequential gastrointestinal complications
of poiyarteritis nodosa. Am J Gastroent 55:383-3886,
1971,

Cowan RE, Mallinson CN., Thomas GE, et al: Poly-
artaritis nodosa of the liver: a report of two cases.
Postgraduate Med J 53:89-93, 1977.

Dollery CT: Polvarteritis nodosa, Br Med J 1:827-829,
1969.

Reimold EW, Weinberg AG, Fink CW, et al: Poly-
arteritis in children. Am J Dis Child 130:534-541, 1976.
Alareion-Segovia D1 The necrotizing vasculitides: a new
pathogenetic classification. Med Clin North Am 61:
241-260, 1977.

Fauci AS, Wolff SM: Wagener's granulomatosis: studies
in eighteen patients and a review of the Iiterature.
Medicine 52:535-569, 1973,

Reza M., Dornfeld L. Goldberg 1S, et al: Wegsner's
granulomatosis. Long-term follow-up of patients treated
with cyclophosphamide., Arthritis Rheum 18:501-506.
1975.

Conn DL, McDhuffie FC, Holley KE, et al: Immunologic
mechanisms in systemic vasculitis. Mayo Clin Proc 51:
511-518, 1976.

Fye KH, Becker MJ, Theofilopoulos AK, st al: !mmune
complexes in hepatitis B antigen-associated periarteritis
nodosa, Detection by antibody-dependent cell-mediated
cytotoxicity and the Raji cell assay, Am J Med 62:
783-791, 1877,

Goldberger E: Eticlogy and pathogenesis of syndromes
associated with periarteritis nodosa lesions, A unified
theory. Am J Cardiol 3:656-667, 1959,

Lie JT: Disseminated visceral giant celi arteritis. Histo-
pathologic description and differentiation with other
granulomatous vascylitides. Am J Clin Patho! 69:299-
305, 1978.



	Portada 
	Texto 

