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Mujer de 51 anos con ataque al estado general, fiebre,
artralgias, mialgias y nodulos eritematosos
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Presentacion del caso

E | caso corresponde a una mujer de 51 afnos de edad,
originaria del Distrito Federal, con antecedente de
exposicion laboral a mielotdxicos (insecticidas y detergentes).
Inicié su padecimiento actual en Septiembre del 2004 con
malestar general, pérdida de peso de aproximadamente 8 kg
en 6 meses, astenia, adinamia, artralgias, mialgias de predo-
minio en musculos proximales, fiebre no cuantificada con
diaforesis y escalofrios, sin predominio de horario. Posterior-
mente se agregd dermatosis diseminada que se caracterizé
por lesiones nodulares, eritematosas, dolorosas a la palpa-
cién, no pruriginosas, acomparfiandose de disminucion gene-
ralizada de la fuerza de predominio en extremidades inferio-
res. Evoluciond con sindrome diarreico, estado nauseoso,
parestesias y crisis convulsivas en una ocasion.

La exploracion fisica reveld TA 110/80, temperatura de
37.8°C, adecuada hidratacién, faringe ligeramente
hiperémica y cuello sin crecimientos ganglionares. Los cam-
pos pulmonares presentaban murmullo vesicular normal y
los ruidos cardiacos eran ritmicos de intensidad normal. El
abdomen era globoso a expensas de paniculo adiposo,
blando, depresible, no doloroso y sin visceromegalias a la
palpacion. Las extremidades presentaban disminucion de la
fuerza muscular en miembros inferiores (3/5) y edema
maleolar (+). El llenado capilar era de 2". El resultado de los
estudios del laboratorio practicados se presentan en los
cuadros | al V y los estudios de gabinete en el cuadro VI.

La paciente recibio tratamiento con prednisona,
ciclofosfamida y difenilhidantoina, presentando mejoria de
la fuerza y lograndose la deambulacion.

Enelaspirado de médula ésea no se observaron eosinofilia
ni células extranas.

El hemocultivo no desarrollé microorganismos.

Los hallazgos histopatoldgicos fueron los siguientes: la
biopsia de musculo no mostré alteraciones, en tanto que la
biopsia de nervio sural informé poliarteritis nodosa (PAN),
con zonas isquémicas (multiinfartos microscépicos).

Cuadro | Quimica sanguinea

Parametro Valores
Glucosa 79 mg/dI
Creatinina 0.4mg/dl
Fosfatasaalcalina 179 U/L
DHL 333U/L
GGT 226 U/L
cl 94 mEq/L
K 3.8mEg/L
Na 139mEq/L
Cuadro Il Citometria Hematica

Parametro Valores
Leucocitos 5.0x10%L
Eritrocitos 2.8x10%L
Hemoglobina 8.7 g/l
Hematocrito 25.8%
VCM 92.11l
HCM 31.1pg
Plaquetas 225 x 10%L
Eosindfilos Hasta 1739 células pl
Linfocitos 19.7%, totales 1.4 x 10°

Discusion clinica

La Poliarteritis Nodosa (PAN) es una vasculitis sistémica
necrotizante con afeccidon segmentaria de las arterias muscu-
lares de mediano y pequenfo calibre, sin glomerulonefritis ni
afectacion de arteriolas, capilares y vénulas. Los sintomas
mas comunes son fiebre, pérdida de peso, hipertension
arterial sistémica, neuropatia periférica (mononeuritis multi-
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Poliarteritisnodosa

Cuadro lll Pruebas de Coagulacion

Parametro Valores
TP 15.3'/12.9"
Fibrinbgeno 418 mg/d
DimeroD elevado
Antiestreptolisinas 206 U/ml
19G 1717 g/L
Fraccion C4 del complemento 50mg/dl
VSG 40 mm/hr
Cuadro |V Reacciones febriles

Parametro Valores
Tifico O 1:160 U/ml
TificoH 1:80U/ml
ParatifiB 1:40U/ml
Depuracion de creatinina 79ml/min
Cuadro V Examen general de orina

Parametro Valores
Glucosuria 25mg/pl
Leucocitos 10-15/pl
Uratos amorfos +
Bacterias +
Células epiteliales +

Cuadro VIEstudios de gabinete

La Radiografiade senos paranasalesy de térax no mostraron datos
anormales

El ultrasonido de abdomen evidencio dafo hepatocelular difuso y
pielonefritis crénicaizquierda.

La electromiografia (EMG) resulté anormal, sugiriendo neuropatia
segmentaria con algunos datos axonalesy afeccién de los miembros
inferiores, principalmente.

El electroencefalograma evidencié disfuncién cortical moderada
generalizada con predominio frontotemporalizquierdo.
Elelectrocardiograma fue normal.

En el ecocardiograma se observaron cavidades con diametro y
espesor normales, ventriculo izquierdo hiperdinamico, funcion
diastdlicaconalteracion enlarelajacion, funcion sistolica conservada,
insuficienciatricuspidea leve funcional, sin vegetaciones, trombos
intracavitarios ni cortocircuitos, FE 80%.

En la Resonancia de craneo no se observaron datos de vasculitis.

ple), artralgias, mialgias, dolor abdominal y lesiones cuta-
neas. También, se han documentado formas localizadas o
bien presentacién como cuadro febril de origen desconoci-
do.4+567811.1613 F| caso que se presenta corresponde a una
paciente con manifestaciones compatibles con este diagnds-
tico y con sintomas predominantes de neuropatia periférica.
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La PAN puede afectar cualquier érgano, siendo los mas
frecuentes piel, tubo digestivo, rifiones, nervios periféricos,
SNC y musculo esquelético.!>910.121419 En el caso descrito, la
paciente presentd neuropatia y crisis convulsivas, ademas de
sintomas generales, como hipertermia, pérdida de peso,
artralgias, mialgias, dolor abdominal, nausea y erupcién
cutanea. Los examenes de laboratorio mostraron elevacion
del complemento y de la VSG, anemia normocitica
normocrémica, linfocitosis y eosinofilia, siendo ésta ultima
una alteracion poco frecuente en la PAN. Dentro del protocolo
de estudio se debe incluir la busqueda de los anticuerpos
anticitoplasma de neutréfilo (ANCA), los cuales se encuen-
tran en el 5% a 10% de los pacientes con PAN.'>'"'® Estos
anticuerpos son marcadores serologicos de gran utilidad
para el diagnéstico y seguimiento de la variante poliangeitis
microscopica de esta enfermedad.

Otras manifestaciones clinicas son las oculares, presen-
tandose en el 10% a 20% de los casos.'® Por esto, se solicitd
valoracion por el Oftalmélogo, diagnosticandose glaucoma
de angulo abierto en ambos ojos; posiblemente estas altera-
ciones sean secundarias a la enfermedad. El 50% de los
pacientes cursan con lesiones cutaneas, como purpura pal-
pable, nédulos subcutaneos, ulceras y livedo reticularis. La
paciente presento los ndédulos subcutaneos, que al desapa-
recer dejaron discreta hiperpigmentacion.*6”

Se considerd la posibilidad de un proceso infeccioso,
como causa del cuadro clinico, la cual fue descartada. Se
evidenciaron alteraciones electroencefalograficas y la
neuropatia se corroboré mediante EMG. Finalmente, el diag-
nostico se realizé mediante biopsia de nervio sural, en el que
se observaron arterias de mediano y pequeno calibre afec-
tadas por infiltrado linfocitario caracteristico: Figuras 1y 2.

En el caso que se presenta, predominan los sintomas de
neuropatia periférica; la paciente referia parestesias y dismi-
nucién de la fuerza de predominio en miembros inferiores,
sitio afectado frecuentemente por la PAN.2"2 E| abordaje de
una neuropatia periférica es dificil, ya que las causas son
multiples e incluyen enfermedad muscular, hiperventilacion,
mielopatia, radiculopatia, diabetes mellitus, neoplasias,
farmacos, difteria y vasculitis, como en este caso de PAN.?-2
La prevalencia de la neuropatia periférica es de 2,400 casos
por 100,000 habitantes (2.4%), aumentando con la edad a

Figura1. Vasosarteriales con engrosamiento de la pared e infiltrado
linfocitario y disminuciénde laluz. Hy E, 280 x.
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Figura2. Varias arterias de pequefio calibre coninfiltrado linfocitario
intenso. Hy E, 200 x.

Figura 3. Dafno isquémico del nervio que muestra arteritis con
disminucién de la luz del vaso sanguineo. Hy E, 230x.

8,000 casos (8%). En este caso nos referimos a la neuropatia
periférica secundaria a vasculitis, que puede ser la primera
manifestacion o el unico dato de la misma y en la que la
biopsia del nervio sural es considerada un procedimiento
estandar para el diagndstico; sin embargo, este procedimien-
to Unicamente lo confirma el 20% de los pacientes. El nervio
seleccionado para la biopsia debe obtenerse del sitio afec-
tado por el déficit sensitivo-motor. Por lo tanto, cuando el
déficit neuropatico predomina en miembros inferiores, es
conveniente realizar una biopsia de nervio sural o peroneo
superficial, asi como biopsia de musculo."21421.22
Microscopicamente se observan areas de mionecrosis focal,
atrofia con degeneracion de fibras musculares y fasciculos
que indican el daho isquémico:22'22 (Figura 3). La miopatia es
infrecuente en la PAN, debido a que la afectacion de otros
organos permite el diagndstico oportuno antes de que el
compromiso muscular se manifieste clinicamente. Eso expli-
caria el no haber detectado en el presente caso, alteraciones
en la biopsia inicial de musculo.

La arteriografia es de utilidad en el estudio de esta
vasculitis, ya que puede mostrar microaneurismas clasicos
en 80% a 90% de los pacientes; sin embargo, estos no son
patognoménicos de la enfermedad'®%'%'2 La resonancia
magnética y la tomografia no siempre son lo suficientemente
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sensibles para detectar anormalidades de la pared arte-
rial41® Posiblemente por esto, no se observaron alteracio-
nes en los estudios de imagen realizados a la paciente, o tal
vez ella cursaba un estadio temprano de la enfermedad, con
dafo leve y sin formacion de microaneurismas.

El tratamiento debe incluir inmunosupresion, inicialmente
con esteroides; posteriormente se pueden agregar farmacos
citotéxicos como la ciclofosfamida, en caso de compromiso
importante de los 6rganos."'#2° Sin estos medicamentos la
supervivencia a 5 afios es de 10% a 15%, incrementandose
al 50% con los esteroides y al 80% con la ciclofosfamida.

El objetivo de esta presentacion es promover en el clinico
la consideracion de esta enfermedad multisistémica cuyo
diagndstico diferencial con multiples padecimientos es obli-
gado, asicomo la neuropatia periférica como sintoma predomi-
nante. La sospecha de esta enfermedad permitiria ofrecer un
tratamiento oportuno y una evolucién menos desfavorable.
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