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EJERCICIO CLÍNICO-PATOLÓGICO

Presentación del caso

l caso corresponde a una mujer de 51 años de edad,
originaria del Distrito Federal, con antecedente de

exposición laboral a mielotóxicos (insecticidas y detergentes).
Inició 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 músculos proximales, fiebre no cuantificada con
diaforesis y escalofríos, sin predominio de horario. Posterior-
mente se agregó dermatosis diseminada que se caracterizó
por lesiones nodulares, eritematosas, dolorosas a la palpa-
ción, no pruriginosas, acompañándose de disminución gene-
ralizada de la fuerza de predominio en extremidades inferio-
res. Evolucionó con síndrome diarreico, estado nauseoso,
parestesias y crisis convulsivas en una ocasión.

La exploración física reveló TA 110/80, temperatura de
37.8°C, adecuada hidratación, faringe ligeramente
hiperémica y cuello sin crecimientos ganglionares. Los cam-
pos pulmonares presentaban murmullo vesicular normal y
los ruidos cardiacos eran rítmicos de intensidad normal.   El
abdomen era globoso a expensas de panículo adiposo,
blando, depresible, no doloroso y sin visceromegalias a la
palpación. Las extremidades presentaban disminución 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 I al V y los estudios de gabinete en el cuadro VI.

La paciente recibió tratamiento con prednisona,
ciclofosfamida  y difenilhidantoína,  presentando mejoría de
la fuerza y lográndose la deambulación.

En el aspirado de médula ósea no se observaron eosinofilia
ni células extrañas.

El hemocultivo no desarrolló microorganismos.
Los hallazgos histopatológicos fueron los siguientes: la

biopsia de músculo no mostró alteraciones, en tanto que la
biopsia de nervio sural informó poliarteritis nodosa (PAN),
con zonas isquémicas (multiinfartos microscópicos).
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Discusión clínica

La Poliarteritis Nodosa (PAN) es una vasculitis sistémica
necrotizante con afección segmentaria de las arterias muscu-
lares de mediano y pequeño calibre, sin glomerulonefritis ni
afectación de arteriolas, capilares y vénulas. Los síntomas
más comunes son fiebre, pérdida de peso, hipertensión
arterial sistémica, neuropatía periférica (mononeuritis múlti-

Cuadro I Química sanguínea

Parámetro Valores

Glucosa 79 mg/dl
Creatinina 0.4 mg/dl
Fosfatasa alcalina 179 U/L
DHL 333 U/L
GGT 226 U/L
Cl 94 mEq/L
K 3.8 mEq/L
Na 139 mEq/L

Cuadro II Citometría Hemática

Parámetro Valores

Leucocitos 5.0 x 109/L
Eritrocitos 2.8 x 109/L
Hemoglobina 8.7 g/dl
Hematocrito 25.8%
VCM 92.1 fl
HCM 31.1 pg
Plaquetas 225 x 109/L
Eosinófilos Hasta 1739 células µl
Linfocitos 19.7%, totales 1.4 x 109
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ple), artralgias, mialgias, dolor abdominal y lesiones cutá-
neas. También, se han documentado formas localizadas o
bien presentación como cuadro febril de origen desconoci-
do.4,5,6,7,8,11,16,13 El caso que se presenta corresponde a una
paciente con manifestaciones compatibles con este diagnós-
tico y con síntomas predominantes de neuropatía periférica.

La PAN puede afectar cualquier órgano, siendo los más
frecuentes piel, tubo digestivo, riñones, nervios periféricos,
SNC y músculo esquelético.1,3,9,10,12,14,19 En el caso descrito, la
paciente presentó neuropatía y crisis convulsivas, además de
síntomas generales, como hipertermia, pérdida de peso,
artralgias, mialgias, dolor abdominal, náusea y erupción
cutánea.  Los exámenes de laboratorio mostraron elevación
del complemento y de la VSG, anemia normocítica
normocrómica, linfocitosis y eosinofilia, siendo ésta última
una alteración poco frecuente en la PAN. Dentro del protocolo
de estudio se debe incluir la búsqueda de los anticuerpos
anticitoplasma de neutrófilo (ANCA), los cuales se encuen-
tran en el 5% a 10% de los pacientes con PAN.15,17,18 Estos
anticuerpos son marcadores serológicos de gran utilidad
para el diagnóstico y seguimiento de la variante poliangeítis
microscópica de esta enfermedad.

Otras manifestaciones clínicas son  las  oculares, presen-
tándose en  el 10% a 20% de los casos.16 Por esto, se solicitó
valoración por el Oftalmólogo, diagnosticándose glaucoma
de ángulo abierto en ambos ojos; posiblemente estas altera-
ciones sean secundarias a la enfermedad. El 50% de los
pacientes cursan con lesiones cutáneas, como púrpura pal-
pable, nódulos subcutáneos, úlceras y lívedo reticularis. La
paciente presentó los nódulos subcutáneos, que al desapa-
recer dejaron discreta hiperpigmentación.4,6,7

Se consideró la posibilidad de un proceso infeccioso,
como causa del cuadro clínico, la cual fue descartada.   Se
evidenciaron alteraciones electroencefalográficas y la
neuropatía se corroboró mediante EMG. Finalmente, el diag-
nóstico se realizó mediante biopsia de nervio sural, en el que
se observaron arterias de mediano y pequeño calibre afec-
tadas por infiltrado linfocitario característico: Figuras 1 y 2.

En el caso que se presenta, predominan los síntomas de
neuropatía periférica; la paciente refería parestesias y dismi-
nución de la fuerza de predominio en miembros inferiores,
sitio afectado frecuentemente por la PAN.21,22 El abordaje de
una neuropatía periférica es difícil, ya que las causas son
múltiples e incluyen enfermedad muscular, hiperventilación,
mielopatía, radiculopatía, diabetes mellitus, neoplasias,
fármacos, difteria y vasculitis, como en este caso de PAN.21,22

La prevalencia de la neuropatía periférica es de 2,400 casos
por 100,000 habitantes (2.4%), aumentando con la edad a

Figura 1.  Vasos arteriales con engrosamiento de la pared e infiltrado
linfocitario y disminución de la luz. H y E, 280 x.

Cuadro III Pruebas de Coagulación

Parámetro Valores

TP 15.3"/12.9"
Fibrinógeno 418 mg/dl
Dímero D elevado
Antiestreptolisinas 206 U/ml
IgG 1717 g/L
Fracción C4 del complemento 50 mg/dl
VSG 40 mm/hr

Cuadro IV Reacciones febriles

Parámetro Valores

Tífico O 1:160 U/ml
Tífico H 1:80 U/ml
Paratifi B 1:40 U/ml
Depuración de creatinina 79ml/min

Cuadro V Examen general de orina

Parámetro Valores

Glucosuria 25 mg/µl
Leucocitos 10-15 /µl
Uratos amorfos +
Bacterias ++
Células epiteliales +

Cuadro VIEstudios de gabinete

La Radiografía de senos paranasales y de tórax no mostraron datos
anormales
El ultrasonido de abdomen evidenció daño hepatocelular difuso y
pielonefritis crónica izquierda.
La electromiografía (EMG) resultó anormal, sugiriendo neuropatía
segmentaria con algunos datos axonales y afección de los miembros
inferiores, principalmente.
El electroencefalograma evidenció disfunción cortical moderada
generalizada con predominio frontotemporal izquierdo.
El electrocardiograma fue normal.
En el ecocardiograma se observaron cavidades con diámetro y
espesor normales, ventrículo izquierdo hiperdinámico, función
diastólica con alteración en la relajación, función sistólica conservada,
insuficiencia tricuspídea leve funcional, sin vegetaciones, trombos
intracavitarios ni cortocircuitos, FE 80%.
En la Resonancia de cráneo no se observaron datos de vasculitis.
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8,000 casos (8%). En este caso nos referimos a la neuropatía
periférica secundaria a vasculitis, que puede ser la primera
manifestación o el único dato de la misma y en la que la
biopsia del nervio sural es considerada un procedimiento
estándar para el diagnóstico; sin embargo, este procedimien-
to únicamente 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 neuropático predomina en miembros inferiores, es
conveniente realizar una biopsia de nervio sural o peroneo
superficial, así como biopsia de músculo.1,2,14,21,22

Microscópicamente se observan áreas de mionecrosis focal,
atrofia con degeneración de fibras musculares y fascículos
que indican el daño isquémico:2,21,22 (Figura 3). La miopatía es
infrecuente en la PAN, debido a que la afectación de otros
órganos permite el diagnóstico oportuno antes de que el
compromiso muscular se manifieste clínicamente.  Eso expli-
caría el no haber detectado en el presente caso, alteraciones
en la biopsia inicial de músculo.

La arteriografía es de utilidad en el estudio de esta
vasculitis, ya que puede mostrar microaneurismas clásicos
en 80% a 90% de los pacientes; sin embargo, estos no son
patognomónicos de la enfermedad1,3,5,10,12 La resonancia
magnética y la tomografía no siempre son lo suficientemente

Figura 2.   Varias arterias de pequeño calibre con infiltrado linfocitario
intenso. H y E, 200 x.

Figura 3. Daño isquémico del nervio que muestra arteritis con
disminución de la luz del vaso sanguíneo. H y E, 230x.

sensibles para detectar anormalidades de la pared arte-
rial1,14,19 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
daño leve y sin formación de microaneurismas.

El tratamiento debe incluir inmunosupresión, inicialmente
con esteroides; posteriormente se pueden agregar fármacos
citotóxicos como la ciclofosfamida, en caso de compromiso
importante de los órganos.1,14,20  Sin estos medicamentos la
supervivencia a 5 años es de 10% a 15%, incrementándose
al 50% con los esteroides y al 80% con la ciclofosfamida.

El objetivo de esta presentación es promover en el clínico
la consideración de esta enfermedad multisistémica cuyo
diagnóstico diferencial con múltiples padecimientos es obli-
gado, así como la neuropatía periférica como síntoma predomi-
nante.  La sospecha de esta enfermedad permitiría ofrecer un
tratamiento oportuno y una evolución menos desfavorable.
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