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RESUMEN

Flores F, Leon M, Castafidén J, Zavala M, Gémez L, Poliarteritis nodosa con
hematoma renal bilateral espontineo.

La vasculitis es una inflamacion de la pared de los vasos que comprende un grupo
heterogéneo de entidades clasificadas acorde al tipo de arterias que afectan: grande,
mediano y pequefio calibre. La poliarteritis nodosa (PAN) es un tipo de vasculitis que
acontece para un 5% de todas las vasculitis, tiene etiologia inmunopatogénica con
afectacion muitisistémica (rifiones, corazon v tracto digestivo principalmente) y su
diagnostico se basa en criterios de la Asociacidn Americana de Reumaiologia que tienen
sensibilidad y especificidad del 82.2% y 86.6% respectivamente. La afectacion renal se
presenta en 85% y la presentacion con hematoma renal bilateral es rara con solo 12 casos
reportados en la literatura mundial. Se presenta el caso de una mujer de 62 afios que
presentd un cuadro de fiebre, ataque al estado general, nausea y vomito sin respuesta a
mangjos utilizados complicado un mes después con masa abdominal en ambos flancos
corroborandose por TAC de abdomen hematoma repal bilateral. La paciente falleci6 y el
estudio de necropsia reporté inflamacién necrotizante de las arterias de mediano y pequefio
calibre a nivel renal. En la discusion se comentan las caracteristicas clinicas de
preseatacion, métodos de diagndstico y tratamiento existentes en la literatura.



POLIARTERITIS NODOSA CON HEMATOMA RENAL BILATERAL

ESPONTANEO

INTRODUCCION

La vasculitis en una inflamacion de la pared de los vasos que comprénde un
grupo heterogéneo de entidades las cualeé se clasifican en tres grupos
principaieé de acuerdo al tipo de arteria que afectan; grandes vasos (arteritis de
células gigantes, _arteritis de Takayasu), vasos de mediano calibre (poliarteritis
nodosa, enfermedad de Kawasaki, vasculitis granulomatosa primaria del sistema
nervipso central), vasos de pequefio calibre (asociadas a ANCA, vasculitis de
pequefios vasos de complejos inmunes, vasculitis paraneoplasica, vasculitis de

enfermedad inflamatoria intestinal). "

l.a poliarteritis nodosa es el principal exponente de las vasculitis de mediano
calibre, originaimente descrito por Kussmaul y Maier en 1866 9 actuaimente es
definida como una inflamacion necro{izante de arterias de mediano y pequerio
calibre sin glomeruionefritis o vasculitis de arteriolas, capilares o venulas (The

Chatell Hill Concensus Conference of the Nomenclature of Systemic Vasculitis) ®.

Es una entidad rara que aconiece aproximadamente para un 5% de todas las
vasculitis ¥, afecta predominantemente a los hombres con una relacion 2:1, la
edad promedio de presentacion clinica es de 46.8 afios. aunque se puede

presentar en cualquier edad ®. Al igual que el resto de vasculitis se asume un
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papel inmunopatogénico a través de mecanismo mediado por complgjos inmunes
y anticuerpos endoteliales (estos ultimos con incidencia reportada del 2-86% en
vasculitis sistémicas) aunque existe evidencia de asociacién con otro tipo de
entidades como infeccion por virus de la Hepatitis B (VHB), dicha asociacion varia
de un 10-54% . A nivel histopatolégico los hallazgos son de inflamacién
necrotizante de la muscular de ias arterias de medianc y pequeno calibre, las
Ie_s.iones son segmentarias con tendencia a la afectacion de las bifurcaciones y
ramas, hay infiltfacién de todas las capas por neuirofilos polimorfonucleares en
las fases'agudaé que resulia en proliferacion y degeneracion de la pared vascular,
conforme progresa hay infiltrado mononuclear y finalmente necrosis de los vasos
con compromiso iuminal, trombosis, infarto y algunas veces hemorragias @. La
destruccion de la ldmina elastica conduce a la formacion de aneurismas

pequefios, trombosis tocal y ruptura de vasos ©

Clinicamente pusde dar manifestaciones en cualquier organo, sin embargo por
estudios de necropsia los grganos mas afectades son riﬁqnes (85%), co'razén
(>70%), .higado {66%), tracto gastrointestinal {51%), pancreas (>40%), musculo
esquelético (30%), nervios periféricos (27%), piel (20%) siendo los ditimos 3 los

mas frecuentemente biopsiados. (101"

El diagnostico se basa en los criterios de la Asociacidn Americana de
Reumatologia (tabla 1) que tienen una sensibilidad del 82.2% y especificidad del
86.6% con la presencié de 3 & mas de los criterios.'? Se han identificado factores
de riesgo para predecir alta probabilidad de muerte los cuales se han agrupado

como Five-Factors Score, estos factores son: 1) proteinuria mayor de 1 gr./dia, 2)



azbemia (Cr =140umol/L), 3) cardiomiopatia, 4) afectacion gastrointestinal y 5)
enfermedad del sistema nervioso central; en ausencia de cualquiera de estos
factores la mortalidad a 5 afios s de 0-12%, FFS=1 la mortalidad es de 26%
ycon 2 ¢ mas se incrementa a 46%.(4)(13) El tratamiento inicial de PAN no
asociado con VHB se basa en pulsos de metilprednisolona 15 mg/kg intravenoso
cada 24 hrs repetido por 1-3 dias, posteriormente se ajusta la dosis a 1 mg/kg/dia
hasta obtener la estabilizacidn clinica y la velocidad de sedimentacién globular es
normal inicidndose entonces la disminucion gradual de la dosis. En casos de
méydr severidad (FFS > 1) el uso de ciciofosfamida agregado a los
corticoesteroides a proporcionado mayor beneficio, considerandose la
administracion intermitente de la misma con mayor riesgo de recaidas; el uso de
plasmaferesis queda reservado para las fallés del tratamiento antes mencionado.
En los casos asociados con VHB el uso de antivirales combinados es

recomendado (314

El hematoma renal bilateral es una entidad rara en pacientes con poliarteritis
nodosa, existiendo en la literatura solamente reportes aislados de la misma. En
este documento se realiza el reporte del primer caso de esta entidad en nuestra

unidad de cuidados intensivos.



Tabla 1

Criterios para clasificacion de poliarteritis nodosa

Criterio

1.

Perdida de peso

>4 Kg

2. Livedo reticularis

3. Dolor testicular o
hipersensibilidad

4. Mialgias,
debilidad o]
hipersensibilidad
de piemas

5. Mono o
polineuropatia

8. Presion
sanguinea
diastdlica =90
mmHg

7. Elevacion de
BUN o creatinina

8. Virus dela
hepatitis B

9. Ancormalidades
angiograficas

10.Biopsia de
arterias de
pequeiio o
mediano calibre
conteniendo

PMN

presencia de granulocitos © leucocitos
mononucleares y granulocitos en la pared
arterial

Definicién Sensibilidad /
_ Especificidad

Perdida de peso corporal de 4 Kg o mds 67.0/67.8

desde el inicio de la enfermedad, no debido

a dieta u otros factores.

Patrén reticular moteado scbre la piel de 24.8/94.0

porciones de las extremidades o torso

Dolor o hipersensibilidad de los testiculosno  21.1/97.8

debido a traumatismo u ofras causas.

Mialgias difusas (excluyendo hombros y 69.3/69.1

cintura pélvica) o debilidad de los musculos

o hipersensibilidad de los misculos de fas

piernas.

Desarrolio de menoneuropatia, 65.3/85.9

mononeuropatias miltiples o polineuropatia

Desarrollo de hipertension con la presibn 36.9/84.9

sanguinea diastdlica > 90 mmHg.

Elevacidn de BUN > 40 mg/dL o creatinina> 22.7/87.5

1.5 mg/dL no debida a deshidratacién u

obstruccidn. '

Presencia de antigeno de superficie o 31.6/87.7

anticuerpo en suero

Arteriograma mostrando aneurismas u 73.5/89.2

oclusiones de las arterias viscerales, no

debida a arterioesclerosis, displasia

fibromuscular u otra causa inflamatoria.

Cambios  histolégicos mostrando la  48.3/90.3
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Reporte de caso:

Ingresé paciente femenino de 62 afios de edad con historia de ser portadora de
Hipertension arterial sistémica de 25 afios de diagnostico, cardiopatia no
especificada, insuficiencia venosa de miembros bélvicos de 10 afios de evolucion
ademas de antecedentes de apendicetomia y hemiopiastia umbilical hace 40

ainos.

Inicialmente fue evaluada en ofra unidad por cuadro de un mes de evolucion
caracterizado por ataque al estado general, anorexia, nausea, fiebre_ de 38 a 40°C
a’'lo que se agregaron evacuaciones melénicas; se le realizd estudios de
laboratorio (tabla 2), USG abdominal que reportd colecistitis cronica alitiasica
aguda y Ecocardiograma que concluyd estenosis adrtica sin repercusion
hemodindmica, hipertension arterial pulmonar, hipertrofia'ventricu!ar derecha e
hipertrofia concéntrica dei ventriculo izquierdo con FE 50%. Con los datos
anteriores se establecié el diagndstico de Fiebre Tifoidea iniciando manejo con
ciprofloxacino, Metronidazol v ranitidina continuando con evolucién desfavorable
agregandose dolor abdominal en ambos flancos con irradiacion lumbar bilateral;
al dia 21 de su ingreso a esa unidad presenta deterioro respiratorio,
hemodinamico e incremento progresivo de azoados por o que se instauro manejo
con ventilacion mecanica asistida y aminas vasoactivas; por nuevo evento de
sangrado tubo digestivo se realiza hembtransfusién y panendoscopia con hallaigo
de dos Ulceras duodenales las cuales fueron esclerosadas. Continué ia evolucion

torpida presentando fibrilacién ventricular con respuesta a maniobras de

1



reanimacion tras de lo cual se decide su envié a nuestro hospital a donde ingresé
con Glasgow de 5 puntos, midriasis bilateral, reflejo fotomotor disminuido;
frecuencia cardiaca de 80 X, PAM 93 mmHg, ventilacién mecanica asistida sin
integrarse sindrome pleuropulmonar. En abdomen con presencia de masa en
cuadrante superior dereche de consistencia firme y otra mas en cuadrante
" superior izquierdo mal delimitada; resto con edema de miembros pélvicos ademas

de escara sacro-coccigea.

Se realizaron estudios de laboratorios registrados' en Tabla 1, ECG con resultado
normal, TAC abdomen con presencia de hematoma perirenal bilateral (Figura 1) y
TAC de craneo con pre.sencia de hematoma frontotemporal (figura 2), EEG con
alteracion difusa cortico-subcortical, estructural, inespecifica, no paroxistica en

regién frontotemporal bilateral.

Figura 1: Imagen tomografica donde se Figura 2. Tomografia de abdomen con
ohserva la hemorragla frontotemporal . hematoma renal bilateral

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN 12




Tabla2 -

Hemoglobina mg/dL
Hematocrito (%)
Leucocitos
(X1000/mm3)
Linfocitos (%)
Eosindfilos (%)
'_Segmentados (%)
Bandas (%)
Plaquetas
(X1000/mm3)
Tifico O / Tifico H
Glucosa {mg/100mil)
Urea (mg/dl)
Creatinina (mg/dl)
PH
Pa02 (mmHg)
PaCQ2 (mmHg)
HCOQ3- (mmol/L)
Déficit base (mmol/L)

TP ({segundos/control)
L.

Hospital Ingreso
privado
11.6 7.6
32
8.7 13.6
40
2
56
2
39
1:160/1:160
371
257
53
7.35
118
17
16.7
-13.6
53.112

_4° dia

84

234

67

290
6.3
7.34
727
297
163

-7.8

18.71777?

5% dia

10
281

159

56

192
235
5.6
7.35
110.2
263
146
9.2

15.714

6* 7

dia dia

411 102

313 277

17.5 164

65 67

297 340

68 53

16/14
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TTP(segundos/control)
DHL (U/L)

GGT (UIL)

Sodio (mEq /L)
Potasio (mEg /L)

Otros

42.8/30 34.2[777 48.7/29  30/29
3757
4720
154.9
412
EGO: Urocultivo: . Reporte de
Proteinas  céndida Hemocultivo
+H+H+, alhicans .y cultivo

hemoglobina >100mil  secrecidn

-, UFC bronguial
Bacterias +, _ negativos.
levaduras +

La evolucién de la paciente en la unidad continua siendo desfavorable,

dependiente de apoyo de soporte mecanico ventilatoric y aminas, con acidosis

metabélica y desequilibrio electrolitico evolucionando al 7° dia de su estancia en

nuestro servicio a nuevo evento de fibrilacién ventricular sin respuesta a

manicbras de reanimacion determinandose la muerte clinica.

El estudio de necropsia reportd:

a) Poliarteritis Nodosa de tipo Clasico con afeccién a Rinon (Figura 3)

b) Hematomas Perirenales Bilaterales (Figura 4))

14




¢) Esofagitis Aguda Ulcerada,

d) | Ulcera Géstrica Aguda (1,5cmt),

e} Ulceras Duodenales,

f) Enterocolitis Isquémica Aguda Ulcerada.

g) Hemorragia Parenquimatosa Fronto—temporél Bilateral,

h) Hemorragia Subaracnoidea reciente.

Figura 3: Corte histolégico de vaso renal Figura 4: Imagen macroscopica del
con cambios diagnosticos de PAN hemato renal bilateral

L OTESIS CON
‘FALLA DE ORIGEN
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DISCUSION

La paciente reportada en el presente caso corresponde a una poliarteritis nodosa .

complicada con afectacion renal, digestiva y neurolégica principalmente.

El hematoma renal bilateral espontaneo fue descrito en sus caracteristicas ¢linicas
generales en 1856 por Wunderlich mientras que en 1908 Schmidt lo describio
como complicacion de poliarteritis nodosa y las revisiones posteriores efectuadas

por Polkey vy Vynalek, McDoulgas y cols, '_y Cimman y cols. reportan una

asociacion causal con poliarteritis nodosa de 12-13%. En un meta-andlisis de

etiologia de hematoma esponténeo perirenal la afectacion bilateral se presenté en
un 3% de los casos, todos relacionados con poliarteritis nodosa,, siendo las
etiologias mas frecuentes en la afectacion unilateral las neoplasias tanto benignas

como malignas seguido por las vasculares.®

En una revisién actual de la literatura a través de Internet se localizaron un total
de 12 referencias con titulos referentes a hematoma renal bilateral asociado con

poliarteritis nodosa,

16



Tabla 3

Autor Referencia

Peterson et al. Br J Radiol 1970:43:62-6.
Tocci P, Lankford R,|J Urol 1975;113:860-3.

Lynne C. L

Schlesinger M, Oren §,|Posgrad Med J 1989:65:681-3.
Viskopsr J.

Romijn J. Neth J Med 1989;35:260-6
Cerda R. Actas Urol Esp 1993:17:196-8.
Hajri M. Prog Urol 1993:3.816-20.
Launay D. : Rev Med Inteme 1998;19:666-9.
Yonou H. J Urol 1999;162:483.
Basaranogiu M. Rheumatology 1999,38:794-6.
Zapzalka D. J Urol 2000,164:1294-5.
Sucak G. Nephron 2000;86:237-8.
Sagcan A. Rheumatol int 2002;21:239-42

La sintomatologia del hematoma perirenal incluye dolor abdominal o en flanco de
inicio agudo (83%), hematuria micro o macroscépica (19%), estado de choque
{(11%) siendo las herramientas de diagnéstico mas utilizadas el Ultrasonido
{sensibilidad 11% y especificidad 33%), tomografia axial computada (sensibilidad
100%), los hallazgos angiograficos renales consistentes con poliarteritis que
incluyen: a) estrechamiento y atenuacion de vasos intrarenales periféricos, b)
disminucién del nimero de vasos por trombosis multiple, ¢) aneurismas de
diferente tamaiio en Iés arterias interlobulares y arcuatas (sensibilidad cercana al
100% para diagnéstico de poliarteritis nodosa), d) nefrograma en parches

secundario a infarios subsegmentales pequefios. ©.

No existe informacion
concluyente de la mejor terapia y dependera grandemente de la severidad del

cuadro clinico, la mayoria de los casos reportados han sido manejade en forma
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At .

quirdrgica ya sea en forma de nefrectomia total o parcial , embolizacion |, e incluso

conservador,®91%)

En un estudio recientemente reportado por Levine y cols. un analisis retrospectivo
del Hospital John Hopkins de 24 pacientés con poliarteritis nodosa y afectacion
gastrointestinal durante el periodo de 1986 al 2000 de los cuales 54%
desarroliaron abdomen quirdrgico y el resto otra sintomatologia, 63% de los
pacientes fueron mujeres. Los principales datos clinicos fueron dolor abdominal,
nausea o vomito, melena, hematoquezia, diarrea, estrefiimiento. Un total de 8
eventos de infarto intestinal o perforacidn fueron diagnosticados ademas ds 4
rupturas de aneurismas; la tlcera gastrica ocurrié solamente en 2 pacientes sin
documentarse en ninguna co'm.o factor etiolGgico la PAN. Se realizaron un total de
19 angiografias, diagnosticas en 16 (84%) con mayor afectacién de arteria
mesentérica - superior (10116), los aneurismas fueron la principal anormalidad

angiografica (14/16).19

La afectacion del SNC en casos de vasculitis se clasifica como primaria (si el SNC
es el 6rgano Unico o principalmente afectado) o secundaria {cuando la afectacion
es resultado final de un proceso sistémico) correspondiendo nuestra paciente a

esta Ultima clase siendo la PAN la vasculitis sistémica mas frecuentemente

_ asociada con afectacion del SNC.%” Las alteraciones reportadas ocurren

usualmente en forma tardia en el curso de la enfermedad e incluyen
encefalopatia, convulsiones, perdida aguda de la memoria, eventos vasculares

cerebrales y hemorragia subaracnoidea .('®

18
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