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

Dr. José Moreno Rodríguez 
Dr. Jorge Alcacer Varela 
Dr. Antonio Fraga Mauret 

RESUMEN 

la poliarteritis nadosa (PAN) es un padecimiento de difícil diagnóstico, por 
lo tanto, decidimos revisar las autopsias realizadas durante los últimos 13 años 
en el Hospital General del Centro Médico la Raza. En siete casos se encontraron 
lesiones histológicas típicas de PAN; se incluyó otro caso de la consulta externa 
del Servicio de Reumatologia. Hubo predominio de manifestacione"s sistémicas 
y en todos se encontró daño renal con alteraciones del sedimento urinario, in p 

suficiencia renal o hipertensión arterial. 
Sólo en un caso de autopsia se sospechó el diagnóstico en vida, sin em­

bargo, todos ellos tuvieron manifestaciones sistémicas para establecer el diag­
nóstico retrospectivamente. 

Nuestra experiencia concuerda con otras series en que la interpretación cui­
dadosa de los hallazgos clínicos y de laboratorio son la clave para establecer un 
diagnóstico temprano. 

SUMMARY 

Polyarteritis nodosa is a disease of difficult diagnosis. We reviewed our 
necropsy experience during the past thirteen years at tha Hospital General del 
Centro Médico la Raza. Only in seven cases the pathological lasions were typical 
of polyarteritis nOdosa; another case was ¡ncluded. of a patient sean 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 ane case had a diagnosis suspected in life. allthough 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. 

Introducción 

Kussmaul y Maier describieron en 1866 el caso de un paciente con sintomato­
logía caracterizada por fiebre, pérdida de peso, síntomas generales, mialgias y neuro. 
patía periférica y en la autopsia el hallazgo de aneurismas múltiples; llamaron al 
padecimiento periarteritis nodosa.1. Posteriormente han aparecido diversas publica­
ciones en las que se atribuye el diagnóstico de poilarteritis nodosa (PAN) a muchos 
pacientes con otras formas de vasculitis con grandes diferencias clínicas e histológi. 
cas/' 3.<,\ lo que ha llevado a una gran confusión. La clasificación de Zeek en 19535 

dividió a las vasculitis necrotizantes en varios grupos, separando la angeítis por 
hipersensibilidad de la granulomatosis alérgica y de la PAN. Posteriormente, Rose 
notó las diferencias importantes que existían entre los pacientes con daño pulmonar 
y aquellos que no lo tenían6 y, finalmente Fink publicó una actualización de la 
clasificación de Zeek, también basada en tipos histológicos, pero que hasta la 
actualidad es la más práctica' (Tabla 1). 

La PAN es un padecimiento muy pleomórfico, por 10 que su diagnóstico es 
difícil; anteriormente la mayoría de los casos eran hallazgos de autopsia; sin em· 
bargo, en la actualidad en base a un cuadro clínico característico y con la ayuda 

*Del Servicio de ReumatoJogía. Hospital General, Centro Médico La Raza. iMSS. 
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dv \·\tll(!io" ('''lwci,d:/,l¡]O\, ' " l'\ j)(lsibk \'stah!\'\'('! un 
dl,ll;I\('l:-.t\('() ICltlPl:\!l(), no (lb:-t.lllt~· en nuc'>tro ho"pit::d 
,\('110 11;ly do .... (,\ .... 0.., J('pnrlado:-;ln 11 UIlO (j¡< ('110:- h;J.1b7<';() 
(le :llltop~ia, Por ('~!(' rlloti\,() (lCCI(liIIIOS Il;\lTl Ulla ¡n'i· 
~iól~ di' lo.., C3:'(lS que se han pr('<;t'nf3do en ('1 Ho~pitaJ 
(;('IH'I;t! (kJ C('ntto l\fédico La R~l7,a (HCC\.fR) du­
r¡¡nte hl~ t'JIlilllos J J aÍÍos par;! conocer su fr('('tlenCl;¡ f'11 

nu('st¡o m('dio, las fo1'1nas clínicas de Su prcscntanún, 
:-;11 <;ospcrha diagnústica, y su correlación histopatolóQ;ic:l, 

TABLA NUM. 1 

Clasificación de fas vasculitis necrotizantes 
propuesta por Fink' 

1. VASCULlTIS 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. VASCULlTIS GRANULOMATOSAS 

A. VASCUlITIS ALERGICA 
DE CHURG-STRAUSS 

B. GRANULOMATOSIS DE WEGENER 
C. WEGENER LIMITADO 

4. POllARTERITIS NODOSA 

A. TIPO CLASICO 
B. TIPO LIMITADO (PIEL Y MUSCULO) 
C. ASOCIADA A HEPATITIS B 
D. VASCUlITIS EN DROGADICTOS 
E. SECUNDARIA A OTITIS MEDIA SEROSA 

5. ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES 

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

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 diagnósticos fi­
nales, en especial los catalogados como vasculitis, ASÍ, 
de un total de 5277 autopsias, se contaron 54 casos con 
diagnóstico 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 
vascuJitis del sistema nervioso central con datos clínicos 
e histológicos insuficientes que impidieron su clasifica­
ción adecuada, En el presente análisis sólo incluimos 
7 casos de PAN en los que estuvo disponible el pro­
tocolo de autopsia y un caso más de la consulta externa 
del servicio de Reumatología del mismo hospitaL 

Rc\!(!t:n:c 3\~), Jl!l·:\~l), ¡9~~ 

Se !('c,lh,lrO!l jo.., "ínlorna ... de pll'Wllt:tnón y In.., pfl'. 

domin:tnt(':) dUl;¡l\k el ('\11"'0 de! padc( ¡llliento Se rc\'iw 
S.lrOll In<; PX:Il!lt'TH'''' di' b\¡nl'atnrio cfectu:ldn", lk~cl(' t'¡ 
plinto de vista histológico ;,(' in\:(·,ti~~ú ('1 t3mai1o y tipo 
de \'aso afc('taclo el tipo ch- infiltrado en la patee! \',l~CU~ 
lar y 10') brgano\ a los que se ('xtendiú la \:ls(',diti", 
se correlacionaron los datos clínico::. con los hallazt!:ü" 
'histológicos. ' 

TABLA NUM. 2 

VASCUUTlS EN MATERIAL DE AUTOPSIA 

Núm. 
Diagnóstico anatómico de casos 

SECUNDARIAS A DIVERSOS 
PADECIMIENTOS REUMATICOS 37 

POllARTERITIS NODOSA 9 

VASCUlITIS POR HIPERSENSIBILIDAD 3 

GRANULOMATOSIS DE WEGENER 

NO PRECISADA 4 

Total 54 

Resultados 

De los ocho pacientes, cinco fueron del sexO mascu­
lino; la edad varió de 26 a 63 años con un promedio 
de 44: sólo en un paciente se recabó el antecedente de 
urticaria crónica, ninguno tuvo asma, De los ocho pa­
cientes siete fallecieron, el otro vive, actualmente asin­
tomático en tratamiento inmunosupresor. El tiempo de 
evolución del padecimiento varió de 4 a 48 meses, con 
un promedio de 19. Los diagnósticos clínicos presuncio­
nales de los pacientes se señalan en la tabla 3, Sólo 
en uno de los casos de autopsia se sospechó PAN en 
vida del paciente. 

TABLA NUM. 3 

POUARTERITIS NODOSA: DIAGNOSTICO 
PRE-MORTEM 

Diagnóstico clínico 

POLlARTERITIS NODOSA 
ENDARTERITIS GENERALIZADA 
NEOPLASIA GASTRICA 

Núm. 
de casos 

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 
GLOMERULOSCLEROSIS DIABETICA 
DERMATOMIOSITIS 
BRUCELOSIS 

Características clínicas 

2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

En todos los pacientes se encontró 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 síntomas generales fueron la manifestación uni­
versal, predominando la fiebre (presente en todos los 
pacientes) y la pérdida de peso. En seis de siete pacien­
tes se encontraron alteraciones cutáneas, que incluyeron 
nodulacíones subcutáneas, livedo retícularis y pápulas 
purpúricas. 
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El estudio fue retrospectivo, se revisaron los protoco­
los de autopsia del HGCMR del período comprendido 
entre 1964 y 1976. Se seleccionaron los diagnósticos fi­
nales, en especial los catalogados como vasculitis. ASÍ, 
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nales de los pacientes se señalan en la tabla 3. Sólo 
en uno de los casos de autopsia se sospechó PAN en 
vida del paciente. 

TABLA NUM. 3 

POllARTERITIS NODOSA: DIAGNOSTICO 
PRE-MORTEM 

Diagnóstico clínico 

POLlARTERITIS NODOSA 
ENDARTERITIS GENERALIZADA 
NEOPLASIA GASTRICA 

Núm. 
de casos 

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 
GLOMERULOSCLEROSIS DIABETICA 
DERMATOMIOSITIS 
BRUCELOSIS 

Características clínicas 

2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

En todos los pacientes se encontró 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 síntomas generales fueron la manifestación uni­
versal, predominando la fiebre (presente en todos Jos 
pacientes) y la pérdida de peso. En seis de siete pacien­
tes se encontraron alteraciones cutáneas, que incluyeron 
nodulaciones subcutáneas, livedo reticularis y pápulas 
purpúricas. 
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TABLA NUM. 1 

Clasificación de las vasculitis necrotizantes 
propuesta por Fink' 

1. VASCULlTIS LEUCOCITOCLASTICAS 
(ANGEITIS POR HIPERSENSIBILIDAD) 

A. PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN 
B. VASCULlTIS HIPOCOMPLEMENTEMICAS 
C. CRIOGLOBULlNEMIA ESENCIAL MIXTA 
D. OTRAS VASCULlTIS DERMICAS 

2. VASCULlTIS REUMATICAS 

A. LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 
B. VASCULlTIS REUMATOIDE 
C. ESCLERODERMA 
D. DERMATOMIOSITIS 
E. FIEBRE REUMATICA AGUDA 

3. VASCULlTIS GRANULOMATOSAS 

A. VASCULlTIS ALERGICA 
DE CHURG-STRAUSS 

B. GRANULOMATOSIS DE WEGENER 
C. WEGENER LIMITADO 

4. POLlARTERITIS NODOSA 

A. TIPO CLASICO 
B. TIPO LIMITADO (PIEL Y MUSCULO) 
C. ASOCIADA A HEPATITIS B 
D. VASCULlTIS EN DROGADICTOS 
E. SECUNDARIA A OTITIS MEDIA SEROSA 

5. ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES 

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

Material y métodos 

El estudio fue retrospectivo, se revisaron los protoco~ 
los de autopsia del HGCMR del período comprendido 
entre 1964 y 1976. Se seleccionaron los diagnósticos fi­
nales, en especial los catalogados como vasculitis. ASÍ, 
de un total de 5277 autopsias, se contaron 54 casos con 
diagnóstico 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 sistema nervioso central con datos clínicos 
e histológicos insuficientes que impidieron su clasifica­
ción adecuada. En el presente análisis sólo incluimos 
7 casos de PAN en los que estuvo disponible el pro­
tocolo de autopsia y un caso más de la consulta externa 
del servicio de Reumatología del mismo hospital. 

RC\l¡Jcn:c -",,:). J¡,l-:\go_ i9-;'S 

St' n'cih,\ro!1 lo," ... ¡Il(nnLb ,k Pl("t-nlaC!~\n ~ 1m, jlll-­

dOYl1in:lIlt\';; durall!t' vI Clll:-'O lit'! p:Hh·t-illlit'lltn Se rc\ i­
"arO!l j()\ 1,,_;'11111'11("; dI' hllOr',\ton() cfectu;1d()\_ Ik:-od(- 1·1 

punto de \'iqa his(()lógico ;.e ill\'e:-tigú el talllaño y tipo 
de \'aso afectado el tipo d(' Infiltrado ('n b p.1J'ec! V.l~~'¡¡~ 
lar y 1m órgano:\ a 10:\ que se extendió la \-'ao;¡('~¡]itl", 

,se cOfrebcionaron los elatos clínicos con los halhz~ü" 
histol6gicos 

TABLA NUM. 2 

VASCULlTIS EN MATERIAL DE AUTOPSIA 

Núm. 
Diagnóstico anatómico de casos 

SECUNDARIAS A DIVERSOS 
PADECIMIENTOS REUMATICOS 37 

POLlARTERITIS NODOSA 9 

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 varió de 26 a 63 años con un promedio 
de 44; sólo en un paciente se recabó el antecedente de 
urticaria crónica, ninguno tuvo asma_ De los ocho pa~ 
cien tes siete fallecieron, el otro vive, actualmente asin­
tomático en tratamiento inmunosupresor. El tiempo de 
evolución del padecimiento varió de 4 a 48 meses, con 
un promedio de 19. Los diagnósticos clínicos presuncio­
nales de los pacientes se señalan en la tabla 3. Sólo 
en uno de los casos de autopsia se sospechó PAN en 
vida del paciente. 

TABLA NUM. 3 

POllARTERITIS NODOSA: DIAGNOSTICO 
PRE-MORTEM 

Diagnóstico clínico 

POLlARTERITIS NODOSA 
ENDARTERITIS GENERALIZADA 
NEOPLASIA GASTRICA 

Núm. 
de casos 

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 
GLOMERULOSCLEROSIS DIABETICA 
DERMATOMIOSITIS 
BRUCELOSIS 

Características clínicas 

2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

En todos los pacientes se encontró 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 síntomas generales fueron la manifestación uni­
versal, predominando la fiebre (presente en todos los 
pacientes) y la pérdida de peso. En seis de siete pacien~ 
tes se encontraron alteraciones cutáneas, que incluyeron 
nodulaciones subcutáneas, livedo reticularis y pápu1as 
purpúricas. 
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TABLA NUM. 4 

MANIFESTACIONES CL/NICAS 
DE LOS 8 PACIENTES 

CON POL/ARTERITIS NODOSA 

Núm. 
de 

Manifestación clínica casos % 

31NTOMAS GENERALES 8 100 
FIEBRE 8 100 
PERDIDA DE PESO 7 87 

lENALES 8 100 
ALTERACIONES DEL 
SEDIMENTO URINARIO 8 100 
HIPERTENSION ARTERIAL 6 75 
RETENCION AZOADA 6 75 

)IGESTIVAS 7 87 
DOLOR ABDOMINAL 4 40 
HEMORRAGIA 3 37 
VOMITOS 3 37 
DIARREA 2 25 
DISFAGIA 1 12 

:UTANEAS 7 87 
PAPULAS PURPURICAS 3 37 
L1VEDO RETICULARIS 2 25 
NODULOS SUBCUTANEOS 1 12 
PAPULAS ERITEMATOSAS 1 12 

MUSCULOESQUELETICAS 5 62 
MIALGIAS 5 62 
ARTRALGIAS 5 62 
ARTRITIS 2 25 
DEBILIDAD MUSCULAR 2 25 

NEUROLOGICAS 3 37 
CENTRAL 2 25 
PERIFERICO 1 12 

PULMONARES 2 25 
NEUMONIA 1 12 
EDEMA PULMONAR 1 12 

CARDIOVASCULARES 1 12 
INFARTO AGUDO 
DEL MIOCARDIO 1 12 

El daño renal estuvo presente en todos los pacientes, 
en cinco de siete casos se encontró hipertensión arte­
ríal, en tres hubo retención de elementos azoados y en 
los siete pacientes en que se estudió, el examen general de 
orina fue anormal, mostrando todos albuminuria varia­
ble y en seis, además, hematuria microscópica. 

En siete pacientes hubo sintomatología digestiva, en 
la que el dolor abdominal fue el dato más. frecuente, 
poco específico en sus características. En tres casos hubo 
además, sangrado de tubo digestivo. 

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

En dos casos de nuestra serie hubo síntomas respi­
ratorios, pero consecuencia en uno de proceso neumó­
nico agregado y en el otro insuficiencia cardíaca y ede­
ma agudo del pulmón, 

Rl!~¡{kntc" 3(4), Jul-:\go, 19i5. 

T .. lllllH/'1l 1..'11 díj" C.,\O\ lo.l' pn'lo.cntó :'lnt()Il:;t1o!n::;ía .Id 
Si\tt'IlI;l lH'nl(l~() lvntr:d. jJlt'St'llt:uld{1se t'n ,\lllb()s como 

:\( (j( kJlk \-,.\cular n'! cbral: uno ele ellos dc tipo orlll::'l\'O 
y t'¡ otlO !lcII10!l','Lgiro; en Jos do:;, habia alltt'c('dl~I1tt'S (h­
hipcrtellsión arterial. En estos dos pacientes dicha CO!ll­

plje;tciún fuf' la rausa de la lIluerte, 
UIl paciente presentó ncuropatia periférica, del tIpO 

de la rnüIloneuntis múltiple del ciático poplíteo (~xt('ll'l.() 
der('cho, 

Al analizar los cx{ullene::. de laboratorio (1o'ig. 1), las 
alteraciones encontradas con mayor regularidad fueron: 
velocidad de sedimentación acelerada en todos ellos y 
lcucocitosis en seis casos, en cuatro por arriba de 20,000 
y en los otros dos por arriba de 30,000 células/mm 1, 

Cinco pacientes mostraron anemia de grado variable, 
de tipo normocítico y normocrómico y sólo en un caso 
hubo eosinofilia, 

El análisis de orina mostró albuminuria en toJos los 
casos, hematuria en seis y cilindros abundantes en cua­
tro. Sólo en cuatro pacientes se integró el ::.cdimicnto 
"telescopiado" , 

En 3 de 4 pacientes se encontró factor rcumatoide 
positivo. En el único paciente visto en los últimos dos 
años, se realizaron diversos estudios inmunológicos que 
revelaron: elevación de IgG y de IgA; normalidad en 
la fracción e3 del complemento y en forma repetida la 
presencia de antígeno Australia circulante, Las pruebas 
de funcionamiento hepático han sido siempre normales. 

Hallazgos de autopsia 

Los cambios histológicos característicos de una vascu­
litis necrotizante se encontraron afectando a diversos 
órganos y, como podemos ver en la figura 2, en todos 
se encontró daño renal. En orden decreciente la afec­
ción anatómica incluyó tubo digestivo, corazón, pán­
creas, gónadas, sistema nervioso central, bazo, hígado, 
piel, músculo, etc. 

En general, los hallazgos macroscópicos fueron com­
patibles con el diagnóstico de PAN, con engrosamientos 
nodulares en los trayectos de arterias de diferentes ór­
ganos, zonas de infarto, de hemorragia y de cicatri­
zación. 

Microscópicamente, los vasos afectados estaban ede­
matosos, con necrosis fibrinoide en todos los casos y 
trombosis y recanalización en algunos de ellos, (Figuras 
3 y 4) _ Sólo en un caso se encontró formación de gra­
nulomas, el tipo de infiltrado en todos los casos fue de 
mononucleares y polimorfonucleares (neutrófilos, mono­
citos y macrófagos); en ninguno se encontraron eosi­
nófilos. 

Habitualmente, las arterias con más daño fueron las 
de mediano calibre, En un paciente, el que presentó 
granulomas, los vasos afectados fueron también ?,e pe­
queño calibre y solamente en un caso hubo afecclon de 
las arterias de gran calibre, habiendo presentado trom­
bosis del tronco tibioperoneo. 

Discusión 

Son conocidas las limitaciones que ofrece un estudio 
retrospectivo, máxime cuando incluye el análisis de un 
número reducido de casos. Sin embargo, ello no inva­
lida algunas conclusiones que tenemos al término de 
esta revisión. A pesar de la pobre frecuencia con que 
se encontró vasculitis sistémica en el material de autop­
sia revisado en los últimos 13 años, que representa el 
1.02 por ciento del total de autopsias realizadas, cree-
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TABLA NUM. 4 

MANIFESTACIONES CLlNICAS 
DE LOS 8 PACIENTES 

CON POLlARTERITIS NODOSA 

Núm. 
de 

Manifestación clínica casos % 

;INTOMAS GENERALES 8 100 
FIE8RE 8 100 
PERDIDA DE PESO 7 87 

\ENALES 8 100 
ALTERACIONES DEL 
SEDIMENTO URINARIO 8 100 
HIPERTENSION ARTERIAL 6 75 
RETENCION AZOADA 6 75 

)IGESTIVAS 7 87 
DOLOR ABDOMINAL 4 40 
HEMORRAGIA 3 37 
VOMITOS 3 37 
DIARREA 2 25 
DISFAGIA 1 12 

:UTANEAS 7 87 
PAPULAS PURPURICAS 3 37 
lIVEDO RETICULARIS 2 25 
NODULOS SUBCUTANEOS 1 12 
PAPULAS ERITEMATOSAS 1 12 

Ii1USCULOESQUELETICAS 5 62 
MIALGIAS 5 62 
ARTRALGIAS 5 62 
ARTRITIS 2 25 
DEBILIDAD MUSCULAR 2 25 

IIEUROLOGICAS 3 37 
CENTRAL 2 25 
PERIFERICO 1 12 

¡>ULMONARES 2 25 
NEUMONIA 1 12 
EDEMA PULMONAR 1 12 

CARDIOVASCULARES 1 12 
INFARTO AGUDO 
DEL MIOCARDIO 1 12 

El daño renal estuvo presente en todos los pacientes, 
en cinco de siete casos se encontró hipertensión arte­
rial, en tres hubo retención de elementos azoados y en 
los siete pacientes en que se estudió, el examen general de 
orina fue anormal, mostrando todos albuminuria vana­
ble y en seis, además, hematuria microscópica. 

En siete pacientes hubo sintomatología digestiva, en 
la que el dolor abdominal fue el dato más frecuente, 
poco específico en sus características. En tres casos hubo 
además, sangrado de tubo digestivo. 

Los síntomas rnusculoesqueléticos se encontraron en 
dos terceras partes de los pacientes, e incluyeron artral­
gias y mialgias en todos; sólo en dos hubo artritis de 
grandes articulaciones. 

En dos casos de nuestra serie hubo síntomas respi­
ratorios, pero consecuencia en uno de proceso neumó­
nico agregado y en el otro insuficiencia cardíaca y ede­
ma agudo del pulmón. 

T,lI¡:htt"'1l ('11 dilo.; ('.l"'{'''' :-l' IJl('s('ntú :-1!lt¡'U:,llOlogía .. !L.] 
'¡.\tt'!tu 11l'l"\·ln~o (l'lltral, jJtl· ... (·nt:11H!OSI' en .\111boo.; (OT!l\l 

;!t'n<!¡'lli<' '\'.I~cIlJar cerebral: tino ele ellos de tipo ocluslvo 
\' ('1 otJO 11l'IllOlr;\gic0: en lo~ d()~ había aJltl'ccdl'nt(·~ dl' 
ílípcrten.s¡ón arterial En c,!os dos pacit'ntes dicha ('0111-
plicacít'lIl fue la causa de la muerte. 

Un paciente pn~sf'ntó llcl.lropatía pCliférica, (!r·l tipo 
ele la lI1ononeuritis múltiple del ciático poplítt'O l~xt('m() 
derecho. 

Al anali¿ar 1m ('x;unene~ dc lahoratono (Fig. 1), la~ 
alteraciones encontradas con mayor regularidad fueron: 
velocidad de sedimentación acelerada en tocios ellos v 
Jeucoc.itosis en seis casos, en cuatro por arriba de 20,OOÓ 
y en los otros dos por arriba dt~ 30,000 céJulasjrnms. 
Cinco pacientes mostraron anemia de grado variable, 
de tipo normocítico y Ilormocrómico y sólo en un caso 
hubo cosinofilia. 

El análisis de orina mostró albuminuria en todos los 
casos, hematuria en seis y cilindros abundantes en cua­
tro. Sólo en cuatro pacientes se integró el scdimiento 
"telescopiado" . 

En 3 de 4 pacientes se encontró factor rcumatoicle 
positivo. En el único paciente visto en los últimos dos 
años, sc realizaron diversos estudios inmunológicos que 
revelaron: elevación de IgG y de IgA; normalidad en 
la fracción e3 del complemento y en forma repetida la 
presE'nC"ia de antígeno Australia circulante. Las pruebas 
de funcionamiento hepático han sido siempre normales. 

Hallazgos de autopsia 

Los cambios histológicos característicos de una vascu­
litis necrotizante se encontraron afectando a diversos 
órganos y, como podemos ver en la figura 2, en todos 
se encontró daño renal. En orden decreciente la afec­
ción anatómica incluyó tubo digestivo, corazón, pán­
creas, gónadas, sistema nervioso central, bazo, hígado, 
piel, músculo, etc. 

En general, los hallazgos macroscópicos fueron com­
patibles con el diagnóstico de PAN, con engrosamientos 
nodulares en los trayectos de arterias de diferentes Ór­
ganos, zonas de infarto, de hemorragia y de cicatri­
zación. 

Microscópicamente, los vasos afectados estaban ede~ 
matosos, con necrosis fibrinoide en todos los casos y 
trombosis y recanalización en algunos de ellos. (Figuras 
3 y 4). Sólo en un caso se encontró formación de gra­
nulomas, el tipo de infiltrado en todos los casos fue de 
mononucleares y polimorfonucleares (neutrófilos, mono­
citos y macrófagos); en ninguno se encontraron cosi­
nófilos. 

Habitualmente, las arterias con más daño fueron las 
de mediano calibre. En un paciente, el que presentó 
granulomas, los vasos afectados fueron también de pe­
queño calibre y solamente en un caso hubo afección de 
las arterias de gran calibre, habiendo presentado trom~ 
bosis del tronco tibioperoneo. 

Discusión 

Son conocidas las limitaciones que ofrece un estudio 
retrospectivo, máxime cuando incluye el análisis de un 
número reducido de casos. Sin embargo, ello no inva­
lida algunas conclusiones que tenemos al término de 
esta revisión. A pesar de la pobre frecuencia con que 
se encontró vasculitis sistémica en el material de autop­
sia revisado en los últimos 13 años, que representa el 
1.02 por ciento del total de autopsias realizadas, cree~ 

147 



TABLA NUM. 4 

MANIFESTACIONES CLlNICAS 
DE LOS 8 PACIENTES 

CON POllARTERITIS NODOSA 

Núm. 
de 

Manifestación clínica 

ilNTOMAS GENERALES 
FIEBRE 
PERDIDA DE PESO 

IENALES 
ALTERACIONES DEL 
SEDIMENTO URINARIO 
HIPERTENSION ARTERIAL 
RETENCION AZOADA 

llGESTIVAS 
DOLOR ABDOMINAL 
HEMORRAGIA 
VOMITOS 
DIARREA 
DISFAGIA 

:UTANEAS 
PAPULAS PURPURICAS 
L1VEDO RETICULARIS 
NODULOS SUBCUTANEOS 
PAPULAS ERITEMATOSAS 

IIlUSCULOESQUELETICAS 
MIALGIAS 
ARTRALGIAS 
ARTRITIS 
DEBILIDAD MUSCULAR 

~EUROLOGICAS 
CENTRAL 
PERIFERICO 

'ULMONARES 
NEUMONIA 
EDEMA PULMONAR 

:ARDIOVASCULARES 
INFARTO AGUDO 
DEL MIOCARDIO 

casos % 

8 100 
8 100 
7 87 

8 100 

8 100 
6 75 
6 75 

7 87 
4 40 
3 37 
3 37 
2 25 
1 12 

7 87 
3 37 
2 25 
1 12 
1 12 

5 62 
5 62 
5 62 
2 25 
2 25 

3 37 
2 25 
1 12 

2 25 
1 12 
1 12 

1 12 

1 12 

El daño renal estuvo presente en todos los pacientcs, 
en cinco de siete casos se encontró hipertensión arte­
rial, en tres hubo retención de elementos azoados y en 
los siete pacientes en que se estudió, el examen general de 
orina fue anormal, mostrando todos albuminuria varia­
ble y en seis, además, hematuria microscópica. 

En siete pacientes hubo sintornatología digestiva, en 
la que el dolor abdominal fue el dato más frecuente, 
poco específico en sus características. En tres casos hubo 
además, sangrado de tubo digestivo. 

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

En dos casos de nuestra serie hubo síntomas respi­
ratorios, pero consecuencia en uno de proceso neumó­
nico agregado y en el otro insuficiencia cardíaca y ede­
ma agudo del pulmón. 

'Lllllhl,"ll Vil d1l" (".1:-0>. "e jlU·>.l·ntú :-;1!)toln,ltn!ngía ,k'1 
, ... i,',tVlJJ.l nen ioso tt"ntr~lL pre::-t'l\t:1!Hlos\' l'n ,unbo:, como 
:In id¡'lllt' \':I:-.cuLlr \en'bral; lino de ('llo~ d(· tlpO (Wln:">lvo 

~ el otro lH'1l1orr:'tgico; {'n los do:, había ankccdentes de 
hipel ten.slón arterial. En estos dos pariente::. didla CClIll­
plic(lcit'lll (tiC' la causa de la llluertl'. 

Un jXKicnte presentó llcuropatía pClifénra, clt'¡ tipo 
de la mOHolH.'uritis múltipk del ciático poplíteo l'xtelllo 
derecho. 

Al analizar los ('x:ullencs de laboratorio (Fig. 1), la::. 
alteraciones encontrada..,,; con mayor regularidad fueron: 
velocidad de sedimentación acelerada en todos ellos y 
lC'w'(lri tosis en seis casos, en cuatro por arriba de 20)000 
y en los otros dos por arriba de 30,000 células/rnm~. 
Cinco pacientes mostraron anemia de grado variable, 
de tipo normocÍtico y normocrómico y sólo en un ('aso 
hubo eosinofilia. 

El análisis de orina mostró albuminuria en todos los 
casos, hematuria en seis y cilindros abundantes en cua­
tro. Sólo en cuatro pacientes se integró el sedimiento 
"telesropiado" . 

En 3 de 4 pacientes Se encontró factor reumatoide 
positivo. En el único paciente visto en los últimos dos 
años, se realizaron diversos estudios inmunológicos que 
revelaron: elevación de IgG y de IgA; normalidad en 
la fracción C3 del complemento y en forma repetida la 
presencia de antígeno Australia circulante. Las pruebas 
de funcionamiento hepático han sido siempre normales. 

Hallazgos de autopsia 

Los cambios histológicos característicos de una vascu­
litis necrotizante se encontraron afectando a diversos 
órganos y, como podemos ver en la figura 2, en todos 
se encontró daño renal. En orden decreciente la afec­
ción anatómica incluyó tubo digestivo, corazón, pán­
creas, gónadas, sistema nervioso central, bazo, hígado, 
piel, músculo, etc. 

En general, los hallazgos macroscópicos fueron com­
patibles con el diagnóstico de PAN, con engrosamientos 
nodulares en los trayectos de arterias de diferentes ór­
ganos, zonas de infarto, de hemorragia y de cicat!'i­
zación. 

Microscópicamente, los vasos afectados estaban ede­
matosos, con necrosis fibrinoide en todos los casos y 
trombosis y recanalización en algunos de ellos. (Figuras 
3 y 4). Sólo en un caso se encontró formación de gra­
nulomas, el tipo de infiltrado en todos los casos fue de 
mononucleares y polimorfonucleares (neutrófilos, mono­
citos y macrófagos); en ninguno se encontraron eosi­
nófilos. 

Habitualmente, las arterias con más daño fueron las 
de mediano calibre, En un paciente, el que presentó 
granulomas, los vasos afectados fueron también de pe­
queño calibre y solamente en un caso hubo afección de 
las arterias de gran caiibre, habiendo presentado trom­
bosis del tronco tibioperoneo. 

Discusión 

Son conocidas las limitaciones que ofrece un estudio 
retrospectivo, máxime cuando incluye el análisis de un 
número reducido de casos. Sin embargo, ello no inva­
lida algunas conclusiones que tenemos al término de 
esta revisión. A pesar de la pobre frecuencia con que 
se encontró vasculitis sistémica en el material de autop­
sia revisado en los últimos 13 años, que representa el 
1.02 por ciento del total de autopsias realizadas, cree-
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Hallazgos de autopsia en siete casos, las barras indican el porcentaje de casos en los que se encontró 
vasculítis por aparatos y sistemas. 

mos que su importancia radica en la pobre sospecha 
diagnóstica que aún priva en nuestro hospital al en­
frentarse a padecimientos sistémicos, inflamatorios y 
de curso rápido. 

Sólo en uno de los casos se tuvo como posibilidad 
diagnóstica pre-mortem la de PAN. En dos casos se 
mencionó la sospecha de un padecimiento del tejido 
conjuntivo y en tres casos más se pensó respectivamen­
te en una causa neoplástica, infecciosa e inespecífica 
vascular. 

La presentación clínica de los pacientes en esta serie 
::'Stuvo de acuerdo con 10 señalado clásicamente en el 
:urso de la enfermedad: hipertensión arterial, daño re­
nal, fiebre y ataque al estado general progresivos.e, 12, 13 
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Es importante recordar que los hallazgos angiográ­
fieos pueden ser diagnósticos de PAN;8 la imagen ca­
racterística es, la de múltiples aneurismas arteriales; su 
indicación necesariamente deberá basarse en la sospecha 
de una enfermedad muItisistémica, vascular y progre­
siva. En ninguno de los siete casos de autopsia aquí 
revisados se recurrió a tal estudio. 

La participación renal es de Jos hallazgos más fre­
cuentes en la PAN; en la mayoría de los casos se en­
cuentra hipertensión arterial6 • 12, 13 Y sedimento urinario 
telescopiado, consistente en albuminuria, hematuria y 
cilindruria. Todos nuestros. pacientes tuvieron daño re­
nal y la manifestación más frecuente fue la albumi­
nuria. El daño más frecuente es en las arterias arcuatas 
y la hipertensión arterial es secundaria a la trombosis y 
recanalización de las arterias.6 
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rteria de mediano calibre con lesión crónica con fibrosis. 
lfiltrado inflamatorio. Se encuentra ruptura de la media y 
Irmación de aneurisma (flecha). La luz vascular está muy 
isminuida (400x). 

La afección de tubo digestivo es frecuente y sus ma­
ifestaciones muy variadas,14·1.1 semejantes a las de 
uestra serie, cuatro pacientes presentaron dolor ab­
ominal que no fue característico y dos de ellos san­
rado de tubo digestivo. Se han descrito colecistitisH 

infartos intestinales;t8 pero ninguno de nuestros pa­
tentes presentó estas complicaciones. 
Llama la atención la alta frecuencia con que se 

ncontró vasculitis en corazón, sólo en un caso con 
lanifestaciones clínicas, aquí la correlación histopato­
;gica fue pobre. En la PAN del adulto la vasculitis 
lÍocárdica es poco frecuente,6 no así en los casos pe­
iátricos, en especial aquellos menores de un año, don­
e se observa con gran frecuencia.19 

Aproximadamente la mitad de los casos de PAN pre­
~ntan afección neurológica,12 sin embargo, no es común 
ue involucre al sistema nervioso central. En dos de 
)5 casos aquí presentados se encontró infiltrado celular 
necrosis fibrinoide de las arterias cerebrales, 10 que 

Qne de manifiesto el proceso necrotizante vascular 
aracterístico de la enfermedad. Sólo en un paciente 
~ refirió neuropatía periférica, posiblemente su fre­
uencia haya sido mayor, aunque no fue precisada en 
)5 expedientes clínicos. 

Por otro lado, en un 86 por ciento de los casos 
siete) se encontró afección cutánea, frecuencia tam­
,ién por arriba de lo señalado en otras series,1Z,13 en 

Se observa la pared de una arteria de mediano calibre con 
necrosis fibrinoide, escaso infiltrado inflamatorio constitui­
do principalmente por polimorfonucleares. (400x), 

Arteria de mediano calibre con una lesión crónica en la 
que predomina la fibrosis y la luz está ocluida por com­
pleto (400x). 

las que oscila del 27 al 58 por ciento. Esto nueva­
mente, llama la atención sobre la utilidad de realv..ar 
biopsia de piel y/o de músculo en estos pacientes, más 
aun cuando se acompaña de estudio de inmunofluo­
rescencia. La falta de correlación entre afección clínica 
y hallazgos anatómicos en nuestra serie puede deberse 
a que los fragmentos de piel tomados no hayan sido 
seleccionados en fonna adecuada de alguna lesión. 

La vasculitis de arterias pulmonares no es frecuente 
en la PAN/' 12. 13 solamente en arterias bronquiales. 20 

El daño 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
nominó "'políarteritis nodosa con involucro pulmonar", 6 

Este autor señaló la importancia de distinguir a los 
casos con daño pulmonar, ya que habitualmente éstos 
cursaban con un pronóstico más severo y una pobre 
respuesta al tratamiento, pero la introducción de la 
ciclofosfamida para el tratamiento de la granulomatosis 
de Wegener ha cambiado este concepto.2L 

22 En nues­
tra serie dos pacientes tuvieron sintomatología pulmo­
nar, pero no fue secundaria en ninguno a la PAN; 
histológicamente en un caso se encontraron cambios 
vasculares, pero sólo se trató de un engrosamiento de 
la media, lo cual no puede considerarse como vasculitis. 
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\l,xeíHl, el ,¡l, f'()!J(:~{/'n::( .\'odnq,. 

¡,\,,, d,lhl;' (k bl'(q,t((lIin {'Ill'Il11tr,H!Il\ ('1\ Il\lt'--tlO t':-"­

tudIP no l!¡(it'!('Il dv l(l .... ('llaLldtl ('1\ ti iltn;\tlln: b 
;Ul~{'!\( la elt' {'n .... lllOfih:1 no dehe d{' extrail,lrll{)~, ya qu\' 

no es CJ,r<lC'tcrí ... tica c!f' b PA;\1 .. "\ 
L.:1" alteraciones inmunológicas en la PAJ'\ no son 

raracterí~ti('as,':1 pelo <:~ fr{'cuente pncontrar factor rt'u­
matoidt' v en algunos estudios se han demostrado rom~ 
pIejos ill;lluncs '('irculantE"s,~1 las inrnunoglohulinas [rc­
(lH'ntcmente M.' elevan y los IJi\'('le~ ek C3 permanecen 
sin cambio. ~ 1 

Las alteraciones histoló~icas típicas consisten en ne~ 
cro<;is fibrinoic!e de bs arterias ele me-diano calibre, (on 
infiltrado monorluclcar y ele neutrófiJos, similar a lo 
encontrado en nuestra serie. 

La etiología de la PAN es desconocida, se ha suge­
rido que el daño a la pared vascular sea mediado por 
complejos inmunes, sin embargo, se han encontrado 
cambios similares en la hipertensión arterial malig'na2~, 
y en arteritis mesentérica secundaria a la rescrrión el.e 
roartación aórtica~O y en ninguno ele estos rasos p~rt;­
cipan complejos inmunes sino meranismos hcmodma­
micos. Posiblemente su etiología sea multifactoriaL Uno 
de nuestros pacientes, el número 8, ha tenido en forma 
per~istcntc antígeno Australia circulante" sugiriendo la 
posibilidad de que los complejos inmunes de éste y .:U 
anticuerpo cSJX"cífico sean los .responsables del. d~no 
vascular, ya que ha sido descnto un cuadro samIar 
a la PAN clásica en donde se han demostrado com­
plejos inrnul1esu y antígeno Australia circulantes. 

Podemos concluir 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 reunían suficientes datos clínicos para apoyar la 
posibilidad de PAN, en base a que se conjugaban las 
principales manifestaciones clásicas de la enfermc,d~d; 
:¡jn embargo, sólo en un caso se tuv~ so:~cha chmca 
prc-mortem, En ningún caso se baso chmcamente la 
1ccesidad de estudios angiográficos ni biopsias, neCC­
)arias para establecer el diagn6stico. 

Histológicamente, todos, menos uno de los casos de 
3.utopsia ~orrcsponden a la poliarteritis nodosa clásica 
icO'ún la clasificación de Fink.7 El otro caso parece 
~~~responder a un grupo recién descrito de vascu15tis 
:lenomidada arterítis de células gigantes visceral dlSC~ 
ninada. 26 

A pesar de los conceptos cambiantes acerca de esta 
!ntidad, de su relación etiológica diversa; es necesario 
)ensar en su diagnóstico en todo caso de hipertensión 
lrterial progresiva, daño renal y ataque al estado ge­
leral. habitualmente con fiebre. La importancia de ello 
:s p~der ofrecer al paciente alguna posibilidad tera~ 
)éutica. 
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1.0\ <.1.11(\\ dt' Lh(JI.twrin {'!l(·Ollt!'.\(]IY\ t'n 11Ilt",lln ( • ...,.. 

t\'.dio TU\ difi('r('ll dI' lo !-.r!\'lbdn ell 1:1 ¡itna\llr~\: l:1. 
:\\ls(,llcia de ('o,innfiha no cklw de extraliallJO\. ;..\ qw' 
lIO l'" c:1!"<1cterÍ!-.tica eh- la P:\:-J' ~l 

Las altcr<1ciol1c:-, ill!llUnológicas en Lt PAN no ~On 
caracH'rÍ!-,ti('a':i,~:1 pero c:- frecuente encontrar factor It~U­
matoick y en a!l-'>unos c:,tudins se han dCUlo~trad() com­
pleJOS illmunes circulant("s,~'¡ 1:1" inmunoglobll!ina~ fre­
cucntt~nH'ntc se ck\'an y los 1l1vdes de C3 pcnllancc('n 
sin cambio/ I 

Las altcrJ.ciones histológi(:as típic:a~ consisten en ne­
('[mis fibrinoide de las arterias de mediano calibre, «(ln 
lI1flltrado mononudcar y de neutrófilos, similar a 10 
encontrado en nuestra serie. 

La etiología de la PAN es desconocida, se ha suge­
rido que el daño a la pared vascular sea mediado por 
rom piejos inmunes, sin embargo, se han encontrado 
cambios similares en la hipertensión arterial malignaZ~, 
v en arte-riti!; mc!;cnt{'ric3 secundaria a la resección de 
~oartación aórtica".:l) y en ninguno de ~stos rasos p~rt!­
eipan complejo!; inmunes sino rnecan¡smos hcmodma­
mico:;, Posiblemente su etiología sea multifactorial. Uno 
de nuestros pacientes, el número 8, ha tenido en forma 
persistcnte antígeno Australia. cir~ulante, sugir}endo la 
posibilidad de que los complejOS mmunes de este y :u 
anticuerpo específico sean los responsables del. d~no 
vascular, ya que ha sido descrito un cuadro suruIar 
a la P i\N clásica en donde se han demostrado com­
plejos inmunes24 y antígeno Australia circulantes. 

Podemos concluir 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 reunían suficientes datos clínicos para apoyar la 
posibilidad de PAN, en base a que se conjugaban las 
principales manifestaciones clásicas de la enferme?~d; 
sin embargo sólo en un caso se tuvo sospecha chmca 
pre-mortem.' En ningún caso se basó. clí.r1icB:mentc la 
necesidad de estudios angiográficos nI bIOpSias, nece­
sarias para establecer el diagn6stico. 

Histolórric.amente, todos, menos uno de los casos de 
autopsia ~orresponden a la poliarteritis nodosa clásica 
serrún la clasificación de Fink.7 El otro caso parece 
co~responder a un grupo recién descrito de vascu~itis 
deno~idada arteritis de células gigantes vÍsceral dlsc­
minada.26 

A pesar de los conceptos cambiantes acerca de es~a 
entidad de su relación etiológica diversa; es necesarIO 
pensar 'en su diagnóstico en todo caso de hipertensión 
arterial progresiva, daño renal y ataque al estado ge­
neral. habitualmente con fiebre. La importancia de ello 
es poder ofrecer al paciente alguna posibilidad tera­
péutica. 
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