La Deriarteritis Nudosa

PRIMER CASO COMPROBADO EN COLOMBIA

(Trabajo leido en la Academia Nacional de Medicina, por ANDRES
ROSSELLI Q., el 23 de octubre de 1948).

La historia clinica que relatamos a continuacién, ofrece particu-
lar interés, por referirse a una enfermedad que no ha sido descrita
entre nosotros: la periarteritis nudosa.

El cuadro clinico que tuvimos la suerte de seguir desde sus co-
mienzos, con el Dr. Villaquiran, fue desde sus prodromos, caprichoso
en sus sintomas, polimorfo y accidentado en su evolucion; las vacila-
ciones diagnosticas del comienzo, los resultados inciertos de las diver-
sas terapéuticas empleadas, nos obligan a relatar el caso minuciosa-
mente.

El dia 15 de abril de 1947, ingresa al servicio del Profesor Ed-
mundo Rico, el enfermo D. V. de 36 anos de edad. Dos dias antes ha
sido atendido en los servicios de urgencia por heridas recibidas duran-
te un ataque de epilepsia. Existen antecedentes recientes de intoxica-
cion por barbitaricos, morfina y alcohol.

Con ¢l diagnostico de epilepsia es trasladado al servicio; desde
cuatro afios atras padece ataques comiciales tipicos y fenémenos equi-
valentes: ausencias, dipsomania, sonambulismo.

Quince afnos atras recibio un traumatismo de importancia, una
radiografia craneana tomada el 24 de abril dice textualmente: “en las
placas estereoscopicas del craneo, se ve en el lado derecho, una linea
de antigua fractura que va desde la region parietal posterior hacia
abajo, hasta llegar a la sutura parietooccipital.

Probablemente la formacion del callo esta produciendo alguna
compresion en la masa encefalica”. P. E. Falla Orozco.

Il enfermo, hombre cultivado e inteligente ha desempefiado diver-
sos oficios en calidad de empleado, ha viajado por diversos lugares del
pais, aunque su residencia habitual ha sido Bogota, su ciudad natal
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Hace siete afios tuvo pian y chancros, tratados y curados con 914;
hace cinco afios paludismo, curado también en su estado agudo. Por
el mismo tiempo blenorragia tratada con sulfamidas; mas tarde disen-
teria amibiana que se prolongd con intermitencias por tres afios. Su
esposa y sus tres hijos viven sanos; varias reacciones serologicas toma-
das en diversas ocasiones han sido negativas. No se conocen antece-
dentes familiares de psicopatias u otras taras nerviosas. Dos hermanos
murieron de cancer.

Al examen somatico no se encuentra ninguna anomalia en los
diversos Organos y aparatos, e importa insistir en la ausencia com-
pleta de signos neurologicos. Liquido cefalo raquideo normal. Wasser-
man y Kahn negativos (abril 28); existe estrabismo externo congé-
nito del ojo derecho: habitus longilineo. Psiquicamente presenta un
desarrollo mental considerable y es bastante culto segiin corresponde
a su posicion social distinguida y acomodada. Temperamentalmente
es hombre impulsivo ; bebedor desde muy joven; ha sido tratado como
alcohodlico cronico sin resultados persistentes. El aspecto somatico ofre-
ce un deterioro considerable.

En resumen, hallamos un enfermo epiléptico con ataques tipicos
que tratamos sintomaticamente con Epamin desde el dia 23 de abril
en adelante lograndose una desaparicion casi completa de las crisis
comisiales.

Durante los meses de mayo, junio y primeros dias del mes de
julio, nos presta una desinteresada e inteligente colaboracion en cali-
dad de enfermero del servicio; en este intervalo de tiempo su salud
no ofrece, quebrantos de ninguna especie. El trece de julio nos llama
la atencion sobre discreto edema maleolar y ligero dolor de los pies;
como sospecharamos efectos toxicos del epamin suspendemos la admi-
nistracion de la droga; el edema desaparecio pero el dolor persistia
exacerbandose sobre todo por las noches; bien pronto aparecicron en
los dias sucesivos otros trastornos generales que le obligaban a acos-
tarse cada vez mas temprano: malestar, desaliento, sensacion de calen-
tura nocturna, a veces precedida de escalofrios; el 21 de julio sentia
ademas un gran dolor en las piernas y fiebre desde el medio dia.
El 22 franco estado febril y desde entonces no abandond la cama;
temperatura de 38 grados —pulso de 100 por minuto; estado sabu-
rral de las vias digestivas; malestar gencral, dolores difusos en el
vientre, anorexia, sensacion mnauseosa, constipacion. Estos sintomas
se acenttien en los dias siguientes; la fiebre, todas las tardes, casi por
horario fijo, oscila entre 38 y 39 grados <n tanto que por las mana-
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nas hay apirexia; el pulso anda acorde con la temperatura. Apare-
cen vomitos intensos que duran una semana y se resisten al trata-
miento sintomatico; la constipacion se acentta y hay que recurrir a los
enemas, pues los laxantes no surten efecto; dolores abdominales pro-
fundos; los puntos pieloureterales se aprecian scnsibles especialmen-
te al lado izquierdo. I.a presion arterial 150 mm. x 90 mm.

El cuadro parece corresponder a una pielitis y lo tratamos en
consecuencia con: vacunas, sulfotropina y finalmente con penicilina
sin obtener resultado ninguno. Examen de orina y sedimentacion glo-
bular normal; cuadro hematico: hematies, 3.880.000. ILeucocitos
14.600; neutrdfilos 78% ; metamielocitos neutrofilos 4% ; linfocitos
pequsnos 18% .

[.a fiebre continta con grandes remitencias y ascensos vesperales
llegando a su acmé hacia las 10 p. m.; estas crisis terminan por sudor;
acusa dolores lumbares marcados en el flanco izquierdo y es nccesa-
rio darle calmantes; la constipacion v el estado nauseoso persisten. Il

5 de agosto se hallan en la orina huellas de albtimina, piocitos 3
hematics —; presion arterial con las cifras anteriores. Persiste la leu-
cocitosis y aparecen eosindfilos 5% .

Durante el mes de agosto, el cuadro febril se mantiene sin modi-
ficaciones a pesar de las diversas terapéuticas empleadas. Nos llama
la atencion el enfermo sobre un nuevo sintoma: dolor en el testiculo
izquierdo; y en efecto comprobamos que el epididimo y el cordon se
hallan grandes vy dolorosos. Esta inflamacion cede al cabo de una
semana.

El 14 de agosto se nota elevada la sedimentacion globular; a la
media hora 23 mm. A las 2 horas 101 mm. Como se pensara en la
posibilidad de una fiebre tifoidea se ordena una reaccion de \Widal
que resulta positiva al 1/80 y al 1/160 (13 de agosto). Azohemia
normal: 0.28 gr. Indice de reaccion Xantoproteica 1,10. Sin embar-
go, el cuadro renal contintia en el primer plano. Hay nicturia, poliu-
ria, dolores lumbares y en la orina albtimina, piocitos (agosto 9).

I.a presion arterial ofrece modificaciones inexplicables de un dia
para otro; asi el 7 de agosto esta en 160 x 110 mm. y al dia siguien-
te 120 x 90 mm. para ascender de nuevo y mantenerse entre 150 y
160 para la max. y 90 a 100 para la minima.

El pulso, progresivamente acelerado llega a superar la cifra
correspondiente de la temperatura.

I.as alteraciones de la orina, v de la sedimentacion y cuadro he-

matico persisten.
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La hipotesis de una infeccion renal, tan prolongada y rebelde
con ser la mas aceptable, cada dia perdia terreno.

El dia 13 de septiembre el enfermo entrd subitamente <n estado
de colapso; pérdida del conocimiento, aceleracion del pulso (140 por
minuto ), hipotension arterial de 85 x 65 mm. (Cuando el dia anterior
las cifras eran de 190 por 110 mm.). El incidente venia a complicar
en forma grave el cuadro clinico y a oscurecer el diagnostico. Solo
muchos dias después, vinimos a saber que aquel colapso se d<hio a
una hemorragia perirrenal. El cuadro séptico se reanudo con rebeldia
desesperante pero los sintomas que el ¢nfermo acusaba parecian enca-
minar el diagndstico hacia una meta segura: el dolor se aumentd consi-
siderablemente en la region lumbar izquicrda y cada dia se precisaba
con mayor nitidez un tumor que ocupaba el flanco y la fosa iliaca
izquierda; profundo, doloroso, alargado, sin resistencia de las pare-
des, algo fluctuante. El diagndstico parecia fuera de duda: Absczso
perirrenal formado en el curso de una infeccion pelvi-renal; alli esta-
ba el tumor, la fiebre de tipo septicémico, la formula lzucocitaria que
llegaba a 16.000 leucocitos, con 819 de neutrdfilos, 2% basofilos,
12% linfocitos, 59 metamielocitos neutréfilos (13 septiembre ).

Asi pues, se resolvio la intervencion quirurgica llevada a cabo
por el Dr. Meléndez: anestesia local, incision en (S) en la region
lumbar; con sorpresa se comprobd en vez del absceso un hematoma
que en cantidad de 400 o 500 c.c. llenaba la celda perirrenal y se pro-
longaba hacia abajo por la vaina del uréter. El rinon ofrecia en su
superficie algunas manchas blanquecinas, pequenas, redondeadas, que
semejaban antiguos procesos cicatriciales. Como no se encontrara
ningtin vaso sangrante se¢ procedio a cerrar dejando un dren de
caucho.

En el post-operatorio el cuadro séptico se rcanudo con mayor
intensidad, acentuandose la caquexia v la anemia, se comprobo albu-
minuria y eritrosedimentacion elevada. Hipertension nusvamente apa-
rente: 180 por 95 mm.

El 24 de septiembre una nueva hemorragia rompia las suturas
de la herida quirtirgica v ponia en peligro la vida d<l enfermo. Nue-
vamente recurrimos al empleo de la penicilina que se utilizo sin inte-
rrupcion del 28 de septiembre al 3 de octubre sin que se obtuviera
ninguna remision. Dos reacciones de \Widal fueron negativas )sep-
tiemhre 19, 8 de octubre).

Estos resultados, amén de los sintomas hacian muy dudosa la
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hipétesis de una tifoidea en la cual se pensaba de nuevo, ante la au-
sencia de absceso perirrenal.

El diagnostico andaba en suspenso porque el examen minucioso
v diariamente repetido de los demas organos y aparatos no daba pie
a pensar en que estuvieran atacados de un proceso infeccioso. Contra
la misma tifoidea habia graves argumentos: ni esplenomegalia, ni
cefalalgia, ni estado tifoso; por otra parte el cuadro hematico llegd a
una leucocitosis de 30.600 con 90% de polinucleares neutrofilos, 1%
eosinofilos, 8% linfocitos. T.a ficbre, con sus intervalos de apirexia
matinal, el pulso, algo mas rapido en relacion con la temperatura, etc.
hacia repudiar la dotienenteria. :

[.a sedimentacion se mantuvo permanentemente muy ¢levada; la
albuminuria llegé hasta 1 gr. —hematuria microscopica—. Azohe-
mia entre 0.26 y 0.31 gr. Un recuento de plaquetas y un ticmpo de
coagulacion practicado a raiz de las hemorragias daban una cifra de
268.700 para aquellas y de 10 minutos para ésta, segin la técnica de
Howell.

Octubre: presion arterial entre 18 y 20 para la maxima y 10 a 14
para la minima. Pulso entre 100 y 120, aun en apirexia. Hacia me-
diados del mes extrasistoles intermitentes. Examen de fondo de ojo:
se observan pequefios focos hemorragicos, cruzamientos positivos
(pp). Hacia mediados del mes <l enfermo nos llama la atencion sobre
paresia de sus miembros, hormigueos y adormecimiento. Comproba- .
mos en efecto que los trastornos anotados correspondian a un cuadro
franco de polineuritis: paralisis flacida de los pies, abolicion de los
reflejos patelares v aquileos, anestesia de todas las sensibilidades y
que en forma de bota remontaba por la cara externa de las piernas
hasta cerca de las rodillas; dolor acentuado a la presion profunda de
las masas musculares, edema blanco, discreto, de los maleolos, atrofia
cutanea y muscular de muslos y piernas. En la mano y antebrazo
izquierdos se apreciaban trastornos similares: paresia, anestesia espe-
cialmente en zona cubital, atrofia muscular sobre todo de la region
hipotenar y espacios interoseos.

El seiior Profesor, Dr. Alfonso Uribe Uribe, a quien consulta-
mos sobre el nuevo rumbo que tomaban los sintomas, formulé el diag-
nostico clinico: una entidad febril, de curso cronico tan poliforme y
en que aparecian a la cabeza del cuadro sintomas renales y luégo
polineuriticos, correspondia a una Periarteritis Nudosa.

ara corroborar el diagnostico solicitamos el estudio histologico

de una hiopsia tomada de pectoral mayor.
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Con la nueva version clinica, que correspondia a las formas cla-
sicas descritas, resolvimos ensayar una nueva terapéutica a base de
Estreptomicina ; los resultados sorprendentemente halagiienios desde el
comienzo, valen la pena consignarse: desde el 4 de noviembre se ini-
ci6 la aplicacion del gramo y medio diario hasta completar 15 gra-
mos. Todos los sintomas mejoraron desde las primeras aplicaciones:
apirexia, disminucion de la frecuencia del pulso (80 a 100), descenso
de la presion arterial (15 por 10) ligera remision de los sintomas neu-
rologicos, disminucion de la eritrosedimentacion; el enfermo recobro
el apetito vy el optimismo y nos declaraba que se sentia muchisimo
mejor. El contraste con su estado anterior era notable.

l.a remision de los sintomas se mantuvo durante 9 dias; por
entonces recibimos la confirmacion histologica del diagnostico clinico:
El Dr. Egon Litchtemberger nos habia llamado la atencion sobre las
lesiones existentes en las capas periféricas de las arterias: El informe,
pasado al servicio dice textualmente: ‘‘region: musculo pectoral
mayor.

Diagndstico clinico: Periarterisis nudosa

Descripeion macroscopica:

Un fragmento de musculo estriado. Dimensiones: 3, 5 x 3 0,5.
En un sitio se observa un pequeiio nodulo de color amarillento, de 0,1
de diametro. Por lo demas no presenta nada especial macroscopica-
mente.

Periarteritis nudosa
Diagndstico microscopico :

En todos los cortes examinados se observa tejido muscular estria-
do. Hay un proceso inflamatorio, de evolucion sub-aguda y cronica
que afecta los vasos sanguineos, especialmente las arterias de media-
no v de pequefio didametro. En la capa adventicia se ven zonas de teji-
do granuloso infiltrado por leucocitos poli y mononucleares. La pared
vascular se presenta hialinizada en la capa media y con hiperplasia e
infiltracion leucocitaria en la capa interna. Es un proceso de periarte-
ritis que en ocasiones se acompana de trombosis. Se ven eosinofilos
pero en cantidad muy moderada. El jefe de Seccion:

M. Sdnches H.

Noviembre 6 de 1947,
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Después de 9 dias, y sin haber suspendido la administracion de
estreptomicina, reaparecieron los sintomas entre ellos la inflamacion
del epididimo y cordén izquierdos, que mas tarde paso al lado dere-
cho v al escroto. Nuevo estado de colapso; hepatomegalia dolorosa,
meteorismo que iba en aumento y finalmente ascitis.

Agravacion rapida del estado general, palpitaciones frecuentes,
disnea nocturna, estertores himedos de las bases pulmonares, tos,
escasa expectoracion mucosa.

Un altimo examen de sangre acusaba: hematies: 3.000.000. I.eu-

cocitos 15.600. Hemoglobina 607 . Anisocitosis — Poikilositosis Po-
licromatofilia — Neutrofilos 82% . Linfocitos 18% . En la orina: albu-

mina 0.40 a 0.60 gr.

El 20 de noviembre predomina el cuadro de la insuficiencia car-
diaca: polipnea (40 resp.), estertores pulmonares hamedos en las
bases, presion arterial de 17 x 14; pulso pequefio, de 120 al minuto;
ruido de galope. A pesar de la aplicacion de tonicardiacos el enfermo
fallece a las & y media de la noche.

Desgraciadamente, y debido a circunstancias ajenas a nosotros no
fue posible practicar la necropsia.

Algunas anotaciones sobre periarteritis nudosa

La periarteritis nudosa es una afeccion inflamatoria vascular gene-
ralizada, de evolucion sub-aguda o cronica y que ofrece el aspecto de
un cuadro septicémico grave.

Enfermedad rara, pues que apenas pasan de 400 los casos cita-
dos en la literatura médica, de ordinario es hallazgo necropsico, pues
que su diagnostico ofrece serias dificultades. Sin embargo, ¢ niame-
ro de casos crece sin cesar en proporcion al mejor conocimiento que
se tiene de ella; hoy se insiste sobre la escasa importancia que se le
da en los textos médicos a su aspecto clinico.

Descrita por primera vez, en 1866 por Kussmaul y Mayer: quic-
nes titulaban su comunicacion: “Una enfermedad peculiar de las arte-
rias, hasta ahora no descrite acompaiiada del mal de Bright”;
se la conoce también con los nombres de: Poliarteritis nudosa o En-
fermedad de Kussmaul.

En América, se han descrito casos: en los Estados Unidos, Bra-
sil, Argentina, Cuba y Uruguay. Entre nosotros el Profesor Alfonso
Uribe Uribe diagnosticd otro caso, pero desgraciadamente no se le

hicieron examenes anatomopatologicos. 1 Dr. Miguel Marino Zule-
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ta publicd en la revista de la Facultad de Medicina un caso, que tuvo
ocasion de observar en los Estados Unidos.

Su etiologia s desconocida; si bien se plantean diversas hipote-
sis que estan en discusion.

Ia sifilis, la primera incriminada, hoy esta definitivamente des-
cartada; jamas se ha encontrado el treponema; el tratamiento especi-
fico, s6lo en un caso fue seguido de curacion histologica, resultando
ineficaz en la gran mayoria. l.os datos clinicos y humorales tampo-
co permiten sostenerla.

El estreptococo, fatalmente inculpado en los cuadros infecciosos
de agente desconocido, dio margen a leves sospechas, asimismo elimi-
nadas. El estafilococo aureo, bacilo de Friedlander, hemophilus
influence, gonococo, meningococo y neumococo tampoco han corres-
pondido a la realidad experimental. En el caso nuestro las terapéuti-
cas especificas orientadas en tal sentido fueron negativas, en igual
forma que los hemocultivos, urocultivos e inoculaciones.

Se ha pensado en virus filtrables y se habla, empiricamente, de
sus relaciones con el reumatismo cardioarticular; esta hipotesis con-
serva apenas un valor historico.

Dada la similitud clinica y en veces anatomopatologica se sostuvo
su identidad de origen con la triquinosis; hasta el presente no se han
encontrado larvas de triquina. En nuestro enfermo falto ademas la
eosinofilia intensa, signo fundamental de triquinosis.

En busqueda de virus o rikettzias y con la muy gentil y experta
colaboracion del Dr. Abraham Afanador Salgar se practicaron varias
inoculaciones a curies y ratones con resultados negativos.

Por la época en que obteniamos resultados alentadores con la
aplicacion de Estreptomicina y en miras a buscar un germen especi-
fico a la droga, practico ¢l Dr. Hernando Groot varios cultivos de
sangre y orina con resultados igualmente negativos.

Recientemente se ha sostenido, con diversos y multiples argu-
mentos experimentales, que se trata de una reaccion hiperérgica vas-
cular ante diversos agentes toxiinfecciosos. Grubber, el primero en
sostener la teoria alérgica ha visto confirmada en gran parte su mane-
ra de ver. Rich, defensor de esta hipotesis, ha obtenido lesiones his-
tologicas de periarteritis en conejos sensibilizados al suero de caballo o
intoxicados por sulfatiazol. Multiples experiencias, ordenadas en tal
sentido, sobre animales diferentes v con diversidad de antigenos apo-
van estos resultados. Importa notar que los antigenos empleados son

de indole muy diversa: infecciosos, toxicos, biologicos vy quimicos.
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Entre los elementos medicamentosos capaces de provocar fenomenos
semejantes figuran: las sulfas, tiouracilo, tiotirea y atn se sospecha
de los arsenicales.

Recordando esta teoria, debemos anotar que nuestro enfermo
habia recibido alrededor de 120 caps. de Epamin, medicamento capaz
quiza, de determinar una tal sensibilizacion.

Atendiendo a esa génesis alérgica, la periarteritis s¢ hermana con
otras entidades en cuya base se hallaria la hipersensibilidad: tal el
reumatismo de Bouillaud, tal la glomérulonefritis; y en verdad que
entre sus cuadros clinicos no existen barreras nitidas; mas aan, la
coexistencia de la glomérulonefritis y enfermedad de Kussmaul ha
sido anotada varias veccs.

En este orden de ideas se ha buscado relacionar la periarteritis
con otras entidades disimiles y de patogenia oscura: purpura anafi-
lactoide de Schonleim Henoch; sindrome de I”i,ck, sindrome de Oss-
ler, T.upus eritematoso etc. (1).

Desde luego, a los sujetos hipersensibilizados por ejemplo a los
asmaticos se los ha juzgado especialmente propensos a la afeccion:
pero en realidad sélo en un 15% se han podido comprobar antece-
dentes alérgicos. En nuestro paciente a mas de los antecedentes, falta-
ron siempre los sintomas fundamentales que pudieran orientarnos en
un tal sentido: urticaria, eosinofilias altas, edemas moviles, crisis
asmaticas, etc.

Resumiendo estos conceptos diremos que segtin las concepciones
modernas, la afeccion de Kussmaul es generada por una hiperscnsi-
bilidad a diversos antigenos especialmente infecciosos de donde su
aspecto septicémico.

Es indudable que la hipotesis alérgica abre nuevos horizontes
pero amplia y complica el campo de las posibilidades etiologicas.

Pero a la luz de experiencias ain mas recientes, la alergia no
parece llenar todo el campo; algunos investigadores han obtenido
lesiones de periarteritis en diversos animales con hipertension provo-
cada por diversos medios: comprension de la vena renal, pinzamien-
to de la arteria renal, envoltura del rifion con seda etc., o por la admi-
nistracion de dosis masivas y prolongadas de Ergosterol irradiado o
de Desoxicorticosterona. Recuérdese que en nuestro enfermo la hiper-
tension fue uno de los sintomas dominantes; pero lo mas presumible

(1) El Profesor Uribe Uribe cree que algunas formas de pénfigo grave
deben relacionarse con periarteritis.
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Figura 1 Figura 2

En las figuras 1 y 2 se observa en el centro —a distinto aumento— el corte
de una arteria de pequefio diametro. Su luz aparece irregular por deformacion;
haciendo cuerpo con las paredes del vaso, dos formaciones nodulares ricamente
infiltradas de células. Nétese en cambio en la parte baja de los pliegues el corte
de una vena cuyas paredes estan indemnes.

es que fuera fenémeno secundario a la enfermedad y no elemento
patogénico.

Todas estas concepciones son demasiado frescas y movedizas para
intentar conclusiones.

Como factores advuvantes de la afcccion, la edad y el sexo, des-
empenan papel importante: los hombres son atacados en -proporcion
de 3 a 1 y el mayor porcentaje, mas del 409, comprende individuos
entre los 30 y los 40 anos.

Anatomia patologica:

[.a afeccion ticne marcada preferencia por las arterias de media-
no v pequeio calibre (como las coronarias o menos) ; lesiones casi
exclusivamente las capas media y adventicia de donde ‘el nombre de
periarteritis, no constantemente justificado, pues primero se altera
la capa media y la adventicia secundariamente y asi mismo pueden

faltar los nodos. Existe un tropismo especial por las arterias de cier-
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tas visceras abdominales y toraxicas entre las cuales la mas constan-
temente lesionada es el rifion; de donde su papel preponderante en
la sintomatologia; le siguen el corazon, higado, tracto gastrointesti-
nal, pancreas, mesentario asi como misculos, nervios, sistema ner-
vioso central etc.

Precisamente a la muy variada localizacion anatomopatologica,
corresponden multiples cuadros clinicos y de fisonomia variada segin
que las alteraciones sean degenerativas, trombodticas o hemorragicas.
[.o interesante es repetir que la participacion del rifion es primordial
y protuberante.

Macroscopicamente se ven algunas veces, lesiones en la super-
ficie de las visceras que aparecen granulosas por alteraciones arte-
riales, agrupadas (probablemente el aspecto cicatricial que ofrecia el
rinén de nuestro enfermo tenia ese significado).

Figura 3.—A gran aumento es posible ver una enor
me infiltracion poli ¥y mononuclear que afecta sobre
todo las capas media y adventicia de la arteria. lLa
capa interna esta también alterada por hiperplaxia e

infiltracion leucoditaria.

Microlotogralias de cortes del pectoral mayor, tomadas por el doctor Alberto Garcia
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El aspecto microscopico, es el realmente especifico e mteresante:
la capa media y adventicia de las arterias, ofrece diversos grados infla-
matorios que pueden contornear o no completamente el vaso. La
lesion es variable segtin la etapa de la enfermedad. Al comienzo hay
ligeros cambios degenerativos y edema de la capa media y externa,
estrechez del calibre y descamacion epitelial. En un segundo estadio,
se aprecia infiltracion de las capas periféricas por numerosisimos ele-
mentos polimorfonucleares neutréfilos, eosinofilos, engrosamiento de
las capas,disminucion del calibre que llega hasta la trombosis en los
pequeios vasos. (Véanse figuras).

En estadios posteriores, el proceso toma diversos rumbos: al
debilitarse las paredes, por lesion de las capas elasticas, la presion
intravascular forma pequefios abultamientos o aneurismas que segun
el caso pueden romperse produciendo hemorragias de diversa consi-
deracion o trombosarse formando nddulos duros de tejido cicatricial,

En las arteriales es frecuente la formacion de trombos. Se com-
prende por el cuadro anatomopatologico anotado, el papel preponde-
-ante que en la clinica tendran los infartos y las hemorragias. Los
aneurismas o nodulos se palpan en ocasiones en los vasos subdér-
micos.

las lesiones de las coronarias le siguen en frecuencia a las del
rifion; la enfermedad de Kussmaul se ha sefialado como la segunda
entidad productora de trombosis coronariana.

Arkin afirma en fin, que la presencia de infartos hepaticos en
ausencia de endocarditis, debe llevar a pensar en periarteritis. Las
alteraciones del tubo digestivo son muy variables para entrar en deta-
lles: alli’ se pueden determinar perforaciones, infartos, hemorragias,
necrosis etc.

[.a alteracion del sistema nervioso periférico es muy frecuente,
con marcado tropismo por los nervios de las extremidades: mediano,
-adial, cubital, peroneos, v tibiales: justamente los grupos afectados
en nuestro enfermo.

[stos procesos anatomopatologicos, se verifican por brotes no
s6lo en el tiempo sino en el espacio, ocupando sucesiva o simultanca-
mente los mas diversos territorios y las mas abigarradas fisonomias

clinicas.
Sintomatologia

lLos sintomas de la periarteritis son generales y localizados: estos

son esencialmente variables y caprichosos, por lo que resulta aventu-
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rado hablar de formas clinicas, aunque se describen en una forma
neuritica, una abdominal y una nefritica.

IZ1 comienzo suele ser el de un estado infeccioso cuya localizacion
no es posible precisar; sin tener sintomas de valor patognomonico,
debe pensarse en ella en presencia de sindromes abigarrados y dis-
pares de muy ricos matices, en amplio campo de diagnostico dife-
rencial.

La fiebre es el sintoma clinico mas destacado: crénica, remiten-
te, entre 37 y 39 grados, de aspecto septicémico. Pulso acelerado, ain
en periodos de apirexia.

El marasmo sobreviene rapidamente y hay grave y temprana
alteracion del estado general. Es el “marasmo clordtico” de los prime-
ros autores, con adelgazamiento marcadisimo y palidez profunda que
no guarda relaciéon con la anemia.

Se ha explicado esta caquexia, por atrofias de los vasos muscu-
lares, de los nervios y de las glandulas endocrinas.

Dolores erraticos, cambiantes, difusos unas veces, otras localiza-
dos en forma de mialgias o artralgias, que pueden acompanarse de sin-
drome reumatismal.

Es frecuente el hallazgo de sintomas cutineos diversos; nodulos
duros, tensos, de evolucion fugaz y tamafo variable, dispuestos en la
dermis o tejido subcutaneo. Su distribuciéon topografica es muy varia-
ble, lo mas a menudo en las superficies de extension de los miembros,
llegando a adquirir particular relieve diagnostico cuando siguen el
curso «de las arterias. Consecuentemente con estas perturbaciones no
es raro encontrar diversos sintomas superficiales; sindromes purpa-
ricos de diversa magnitud, induracion dolorosa de arteria periféricas,
sintomas de asfixia local, gangrenas, edemas etc.

[La leucocitosis polinuclear es tipicamente alta llegando incluso
a cifras de 50.000 y 60.000 con marcada desviacion a la izquierda del
cuadro neutrofilo. La eosinofilia, considerada uno de los signos de
mayor interés diagndstico; particularmente cuando acompana a leu-
cocitosis altas; puede llegar a ser muy elevada; con frecuencia se citan
casos que pasan del 507 .

Anemia de grados variables de tipo hipocromo, lo mas a menu-
do en relacion con fenémenos hemorragicos.

Entre los sintomas viscerales los del rindn son los mas destaca-
dos; pues que a su nivel la agresion es constante. Casi todos los au-
tores admiten que las alteraciones son de tipo vascular y que en orden

de frecuencia los sindromes renales son: infarto, glomerulonefritis,
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nefritis intersticiales y procesos degenerativos. A los infartos con
mucha frecuencia se deben los sindromes dolorosos agudos de las
fosas lumbares. Este tipo de dolores fue singularmente frecuente en
nuestro enfermo. A menudo <1 dolor es debido a hemorragias paren-
quimatosas o perirenales; es curioso la frecuencia con que estos acci-
dentes han planteado la intervencion quirargica; en la bibliografia
consultada tres enfermos fueron operados por supuesto abceso peri-
nefritico y otros lo han sido por sospechas de calculos o tumores. Uno
de estos autores, Keegan, quien refiere un caso del todo similar al
nuéstro, se pregunta si muchas nefritis cronicas vasculares, no pucden
ser el final anatomico de una enfermedad de Kussmaul.

FEl sindrome urinario es casi constante: albuminuria, cilindruria
hialina y granulosa; hematuria macro o microscopica hallazgos que no
tienen caracter especifico ninguno aunque se da importancia a la pre-
sencia simultinea en el sedimento de los elementos correspondientes
a las diversas fases de la glomérulo-nefritis. Por las pruebas funcio-
nales es posible darse cuenta de la intensidad de la agresion.

La hipertension otro elemento de interés, toma a veces un carac-
ter progresivamente creciente y puede llegar a cifras muy elevadas.
En su mecanismo intervienen tanto la isquemia renal, como las mul-
tiples lesiones arteriales.

En ocasiones los sintomas digestivos son especialmente intensos,
y con tal multiplicidad que seria inoficioso pretender una clasificacion,
baste anotar como lo afirman muchos que: “todos los cuadros quirtr-
gicos abdominales pueden presentarse en el curso de la enfermedad
de Kussmaul, algunos reales: por perforacion, hemorragia o necro-
sis; otros simulados por pequefios infartos de ropaje dramatico.

Las alteraciones cardiacas son asi mismo muy frecuentes: es
constante la disociacion esfigmotérmica del pulso, consecuencia de las
lesiones miocardicas y vagales simultaneas. TLos sindromes anginosos,
infartos, grados variables de insuficiencia cardiaca, de rica expresion
electrocardiografica son de observacion corriente, Con justicia las
formas toraxicas se consideran las mas graves. Nuestro <nfermo falle-
ci6 con un cuadro de insuficiencia cardiaca aguda.

Los sintomas y signos respiratorios deben buscarse en <1 sector
canalicular; pues que las lesiones arteriales de los bronquios predo-
minan con mucho sobre las del parenquima. [a semiologia es de pre-
ferencia brenquial y llama la atencion por su movilidad. Se senalati
con frecuencia crisis asmaticas.

l.as alteraciones frecuentes de los nervios periféricos engendran
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cuadros polineuriticos; hoy se dice con mas propiedad “mononeuritis
sucesivas’ pues que los nervios se afectan en forma individual unos
a continuacion de otros; en consecuencia su distribucion suele ser
arbitraria. En las amiotrofias consecutivas participa por otra parte las
alteraciones del musculo mismo.

l.os sintomas del sistema nerviosc central o de las meninges son
mucho méas raros. El examen de fonde de ojo puede aportar elementos
diagndsticos: lesiones nodulares de las arterias, manchas hemorragi-
cas, cruzamientos positivos. En casos tardios atrofias de los nervios
Opticos, alteraciones pigmentarias.

El diagnostico diferencial, en teoria por lo menos, pierde impor-
tancia, como se desprende de la gran variedad de sindromes que puede
ofrecer la periarteritis nudosa. De ordinario se le plantea con las
diversas infecciones renales, particularmente con la glomerulonefritis.
También con los diversos tipos de septicemias. Asi como con la tuber-
culosis miliar, endocarditis, triquinosis, fiebre tifoidea, etc.

El diagnostico positivo se precisa con el estudio histologico de
hiopsia tomada de los misculos pectorales o gemelos o de los nodulos
subdérmicos cuando estan presentes; es un procedimicnto al que hay
que recurrir siempre.

El prondstico es casi siempre fatal. Progresiva en su evolucion
las mas de las veces, pusde sin embargo ofrecer remisiones pasajeras
que, han llegado a simular curaciones. Se admite un promedio de
duracion de 64 dias pero hay casos de bastantes meses y aun de aios.
[in nuestro caso fue de 127 dias. Es posible que algunos casos curen
espontaneamente. l.a muerte ocurre por consuncion o por complica-
ciones, tales como apoplejias, infartos, insuficiencia de diversas vis-
ceras, . etc.

No existe ningin tratamiento para esta afeccion. Se han empleado
los arsenicales (un solo caso seguido de mejoria). Los resultados con
las sulfas en la gran mavoria de los casos han sido ineficaces; se cita
uno solo mejorado por la sulfapiridina. Los tratamientos sintomaticos
muy variables persiguen sobre todo una finalidad estimulante.

En ¢l caso nuéstro vale la pena llamar de nuevo la atencion sobre
¢l empleo de la estreptomicina: quizas con dosis mas elevadas y por
mayor tiempo sostenidas, haya lugar a esperar resultados mas alen-
tadores.

Oue se justifique nuestra minuciosidad en atencion a que es el pri-
mer caso comprobado indudablemente en Colombia, con los exame-

nes ¢natomopatologicos correspondientes.



