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La afectación vascular en las colagenosis ha ido adquiriendo cada vez mayor 
importancia a partir de las numerosas contribuciones aparecidas en la literatura. 
En particular en la enfermedad de Kussmaul y Maier es de tal importancia como 
para justificar en absoluto el término de ~periarteritisab con el cual fue en seguida 
etiquetada la enfermedad. Los estudios histopatológicos han demostrado que en 
esta enfermedad se halla casi exclusivamente comprometido el sector arterial, 

siendo excepcional observar alteraciones a cargo de las venas (9, 10, 17, 21 y 231. 

Es conveniente recordar aquí que la antigua denominación de periarteritlc ha quedado 
sustilulda por la de uso m i s  frecuente de apanarteritis o poliarteritisn, por cuanto [a 
primera no responde con exactitud a los fenómenos anatomopatotógicos que tienen lugar 
en las paredes arteriales. En efecto, todas tas túnicas arteriales están interesadas, aun 
precozmente, por las alteraciones histopstológicas que constituyen las lesiones elemen- 
tales: 

a )  Necrosic fibrinoide que afecta de manera preferente la medla, las capas más 
internas de l a  adventicia y la capa subendotelial, determinando una extensa destrucción 
del componente músculo-elástico del vaso. 

b] Infiltración celular inflamatoria extendida a l a  adventicia y al conectlvo perivas- 
cular y constituir como unos manguitos alrededor del vaso distribuidos de modo discon- 
tinuo a lo largo de el. 

Estas lesiones iniciales. que caracterizan la fase .aguda# de la poliarteritis nodosa, 
evolucianan hacia la fase ecIcatrisal= donde se observa una Intensa proliferación fibrobl8s- 
tica, con función sustitutiva de las zonas de necrosls y la consiguiente escletosis res- 
ponsable del trastorno de l a  arquitectura vascu~ar. 

Hay que subrayar que las lesiones descritas, causa de hemorragia, estasis de la 
parad y obliteracidn de la luz vascular, pueden coexistir como expreslón de las diversas 
fases de l a  enfermedad. Es obvio que ello tiene bastante importancia a flnes de dlferen- 

' ciar la poliarteritis de otras arteritis necrosontes (7, 14, 23 y 24). 

[*1 Traducido del origlnal en italiano por l a  Redacción. 
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En cuanta se refiere a los scctares vasculares interesadas los datos consig- 
I 

nados en la l iteratura indican que las aIteraciones periféricas tienen, al menos 
estadísticamente, menor rclieve que las viscerales. Por otra parte, los casos con 
gangrena de la extremidad constiti iycn i in hecho por demAs excepcional ( 1 ,  3, 5, 6,  

8, 33, 15, y 1.8). 

En este trabajo nos proponemos presentar dos casos venidos recientemente 

a nupstra observación en los cuales las aLteraciones del sector correspondiente 

a los miembros asumían caracteres de ta l  gravedad que predominaban en el 

cuadro cl inico de la enfermedad. 

OBCERVACION 1: P. Caloqexo, de 43 anos de edad. Ninguna molestia hasta enero 
de 1966 en qiie. con ocasión de un conirol m6dico por fenómenos de manifesteci0n in- 
termitente [vertigos. cefalea. zumbidos de oido). se objetiva un moderado estado hiper- 
tensivo arteria1 I175/100 mmHg 1 .  Se le aconseja una tcrapdiitica con reserpina y sali- 
diureticos, que el paciente lleva a cabo con breves interrupciones hasta un mes antes 

de su ingreso en el Instrtu- 
to. Un año después notd a ni- 

1-,F -- - -.-wh ve1 del  II dedo 6eT pie rz- 

quierdo una progresiva cia- 
nosis y pronto un dolor uren- 
te de preferencia nocturna 

4 
casi en todos los dedos de! 
mismo pie. En este tiempo 
se fue instaurando una gan- 

':. grena húmeda cubungueal del 

Ik dedo crtado La terapéutica 
con vasodilatadores determi- 
nb l a  desaparición de l a  sin- - tomatologia dolorosa y una 
evidcntc clrcunscripción del 
proceso necrobiótico. Casi 
dos meses despues aparecie- 

t 11, 1 o',\t , \  I L I L  r i  1 i - p ,  C ~ O  d. I:?\ pie\ LLQII ~ L I L I I I  i .  11.- ron zonas de necrobrosis 
crnki< \ i i 1 1  rr1ci.i i i ~ i c i ,  cl rl;>rccho r p.ilillc/ L I i ~q i i i i  i d o  tambien en el I dedo. por lo 

cual se le  practicó una sim- 
patectomia lumbar. Despues 

de esta intervención. se produjo una progresiva regresihn de los trastornos tr6ficos, quc 

inctuso le permitió reemprender su actividad laboral Desde agosto de 1968, tres meses 
antes de su ingrese. aparece una cintomatologia caracterizada por astenia, malestar ge- 
neral y fiebre de tlpo continuo-levemente remrtente con aguja rnaxírna de 38" C,  a lo que 
se unieron pronto parestesias y sensación de frio localizadas en todos [os dedos del pie 
derecho, con intermitentes crisis acroasfícticas de trpo Raynaud desencadenadas casi 

siempre por el frio. Se intauraron entonces pequeñas zniias de necrosis en el 1 y II dedos 
del mismo pie, con tendencia a la extension. y una r~ibefacci0n de tonalidad cianética con 
edema difuso de todo el Iintepie 

El tratamiento con vasodilatadorcs y antibiótlcos de amplio espectro no modificó el 
cuadro clinico. por lo que a-iide a nuestra consulta. 

Objetivamente existia una Fascies de sufrimiento. con sensorio integro. Las condi- 
ciones generales eran discretas y F E  paciente tenía el miembro inferior derecho en pa- ' 
sicibn declive El examen clinico del t6rax no mostraba dato patológico alguno. El área 
cardiaca e n  su delimitacién plexim&tilca ce hallaba algo agrandada cn su perfil izquier- 
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Ftc. z. Oticcrrsción f /\ I :\p:tri.ccri cti ul lcjido suhcur,irico pecjueñor v;ictn .rrierinlcs con infiltrn- 
do< PII m:inruito, coiiBitciiici cn an~tici.: ;ictiniiilos (Hcm. I:iiqiria. 220 x ) ;  I I i  l:rnsmt.ntri dc t:i nn- 
tcrior. 5 t h  \i<iiuli7:1 1iit'~or l i ~  compo' i~~i i in  dc los inlil ir.ido< con i r i t u i r i o~  por clcmciiir.c linfrimon.::i- 
i,irin.: y cCliil,r> pl:i\ni:i[icn\ c>cas:i< I l lciii. Eosinu. IqII x i : C I En CI i i* j i i ln s~iIicul,inco \c O ~ C C I V H ~  

~ l r i \  v;iio.; cercnnric i h r i  I':iic de inlil ir.icii in aguda inf1:iniiiinrin ? uno (~~.ccion:ido longiiudin.ilrnentr.I 
: rti f:irc cicniri?.il con psoli!'c.r;iririii dc 1.1 iniirn:!. r~ ,d~ icc i i i n  de 1:) 1117 y ljhrosis p:r!a~rlr.rr31. iHcm. 

t (vinLi. 280 x i .  DI 1'r; ipcntn t i c  I;i anicrinr. Sc i i ~ i i i i l i 7n  rnclor 1.1 f i i ~  dc inlilrr;icifiiri inii;im;itori,i 
;I~LILI:L  ti I m  dos \r:tvm ( 1  !cm. E o v i ~ ~ a *  1 5 b  Y ) .  



do: auscultaci0n normal. La acción cardíaca era rttmica y su frecuencia ligeramente aumen- 
tada ($00 x m.). La tensiiin arterial humeral oscilaba alrededor de 175/100 rnmHg, Abdo- 
men, comprendidos los organos hipocondríacos, sin datos patol6gicos. 

'La exploración vascular de los miembros inferiores ponía en evidencia la ausencia 
de ~ulsatkledad de las arterias pedia y tibia1 posterior derechas y pedia izquierda. Existía 
adeinhs tina necrosis que interesaba los 
dedos 1. II. 111 y IV del pie derecho, en 
cuya cara dorsal se apreciaban pequeñas 
áreas de necrosis rodeadas de piel eritro- 
cianótica A nivel de la cara interna de la 
pierna se veian n0dulos del tamaño del 
rnljo. rnovilizables e indoloros. recubiertos 
de plel rojo-vinosa. Todo el antepie estaba 
edemotoso. La pie[ del pie izquierdo apa- 
recia notablemente pálida (fig. 11. 

E l  examen ECG era cornpatlble con 
iina inlclal hipertrofia ventricular izquierda 

ha explaracibn teleraaiográfica del tó- 
rax no demostraba alteraciones pleuropa- 
ranqulmatosas y la sombra rnedial estaba -&, algc agrandada a nivel del arco inferior 
a la Izquierda. 

El examen reogrhfico era normal en 

i, 

las dsrlvaciones longitudinales del muslo 
y de la pierna, en ambos lados, mientras 
mostraba casi una completa ausencia de 

,&k actividad esfigmica a nivel de los dedos 
de ambos ples. 

La eritrosedimentación estaba eleva- 
da [Indice de Katz = 80). Existia leucoct- 
tocis neutrótila [leucocitos 1 i 500 mmc , E ,  . K 1 

con 80 neutrófilos, 18 Iinfocitos y 2 eosi- 
1 

nófilosl v una protidemia total de 6.90 
g. uó coiaumenio de las alfa-2 y gamrna- 
globulinas( en la electroforesis cobre pa- 
pel: albumina 36.1. globulinas alfa-1 2,4, 
alfa-2 16.5, bera 14. gamrna 2T,7 O u ) .  

Los hemocult4vos repetidos fueron ne- 
gativos. así como la seroaglutlnad6n al 
tifus, parathfus y rnelitensis, la seroaglu- 
tinación a l a  sífilis, el fen6meno LE y el 
factor reumatoide. 

También fueron normales otras Inves" 
tigaciones de laboratorio, incluso [a cure 
va de glucemia. 

El examen histológico de un fragrnen- 
to  de piel obtenido de la cara Interna del 
tercio medio de la pierna derecha demos- 
traba: vaso arterial de pequeno callbre 
con luz trombosada, cuya pared estaba 
parcialmenfe ocupada por un granriloma 
eplteliolde de células glgantes multinri- 

-,. -& 
. . :-.A .L. L~.. --ac 

tl 
I-ic,. 3. C)hwrvzciiiri 11.  A )  A > p ~ c l o  dc IJS 
m:inor. Hi A\p;ciri dc los pics. h su ingreso 
prcrrni:ih:i inrojccimicnto difuso ciandtico dc 
niiiirm j pies. con mancha5 típicas de  Iivedn 
~ci ic~~I:~ri<i cn 1:iq zan:is m i s  preximales. PL*- 
i ~ i i c í i . i \  7on.i.. dc nccroliiosis cn casi todos los 
i i c i l r > *  dc Eri.; picr. m:i% cx~rnsas  en e! lado iz- 

tliucrrlo Inx II y 111 dc 28s manoc. 
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1- N;. 4. 0hscrv:i- 

:ihn I l .  Normal 
Opacilicaciiin de  13 
:iricri:r Fcmar:il 
ilc 1,) pnptitea i7- 

qwicrdai, dc cali- 

hrr: y curio n3r- 

rnnlcc. Escnsn cvi- 
dcncin dc inycc- 
cilin de las í i n w  

r;imific:iciones de 

c n ~ i  todo c l  d:b31 
nrterinl. Falta de 

inyccifin t ic lo? 
scctorcs disialc-, dc 
13 ~ihiat ante-ior y 

de 1.1 po~t-:rior. 

cleados y rico infiltrado de leucocitos polimorfanucleares de pre- 
dominio eosinófilo. Otros vasos de menor calibre presentaban le- 
siones que lban desde la hornogeneiración parcial de las estruciu- 
ras parietales a la formación de nódulos granulomatosos epitelioi- 
des [flg. 2 ) .  

En el curso de su estancia orolonaada. 25 dias, el  paciente f u e  
tratado con altas dosis de un preparado cortisónico asocrado a 
vasodilatadores y antibi6ticos. En poco tiempo asistimos a la nor. 
malizaciin de la curva termkca y de la eritrosedirnentacion y a una 
cEara mejoría de las condiciones geiierales. No obstante se obser. 
vb l a  tendencia a la extensrdn de las zonas necrobibticas. persis- 
tiendo sin rnodificaci6n la sintomatologia dolorosa. En consecuen- 
cia. se decide remitrr el paciente a un centro de cirugia vascular, 
dado que no era sensible a los analgésicos comunes util4zados. 

OBSERVACION II. O. Rosalía, de 36 años de edad. Nada de 
particular hasta la edad de 34 años, cuando observó l a  aparicion 
de manchas de color rojo-azuladas a nivel de la  extremldad cupe- 
riar, primero. y de las inferiores, después. En fase sucesrva, a 10s 
seis meses. se sumaron manifestaciones parestésicas y sensacTbn 
de frío en casi todos los dedos. que ss tornaban pilidos al con- 
tacto del agua fria. Pronto empezó a notar dolor en el I dedo del 
pie ~zquierdo, que se vuelve cianótico. Rec~bió una serie de vasodi- 
latadores que mejoraron sensiblemente la fenomenologia descrita. 

Al año observo fiebre, con aguja rnaxirna de 37'8C y reanu- 
dacion de la sintornatoiogía dolorosa. esta vez difundida a casi 
todos los dedos de las extremidades superiores e inferiores. Esta 

vez la terapeutica vasodilatadora y antibibtlca demostré escasa efi-  
cacia. Persistiendo la curva térmica elevaaa, se asoció una tera- 
aeutica con un preparado corticosteroide. A las cuarenta y ocho 
horas se normalizo la temperatura y mejor6 la sintomatologia do- 
lorosa. A los 15 dias todavia se observaron pequeñas zonas de ne- 
crosis a nive1 de las ultimas falanges de los dedos I y II del  pie 
izquierdo y del II dedo de ambas manos. Estas zonas de necroslc 
fueron interesando casi todos 10s otros dedos. respetando sólo los 
dedos 1, IV y V de la mano hzquierda. 

Un mes antes de su ingreso ( la  paciente entretanto habia sus- 
pendido la terapeutlca antibiotico-corticoide), sufrió un nuevo aumen- 
to de la curva iérmica que asumió ur: tipo continuo-levemente re- 
mitente con agujas mAximas de 39°C. 

A su ingresu en el Institulo los datos objetivos más sobresa- 
lientes eran los ciyuientec: enrojecimiento difuso de tonalidad cia- 
n ~ t i c a  a nivel de las manos y de Ios pies, con manchas de tipica 
livedo re?rcul~ris en las zonas más proxirnales. Existian pequeñas 
zonas necrobibticas a nivel de casi todos los dedos de los pies. 
de mayor extension en la izquierda, y del II y III dedos de las 
inanos [fig. 31. 

El examen del sistema arterial perlférlco demostraba s61o la 
ausencia de pulsatilidad de ias arterias pedias. 

La delimitación pleximétrica del área cardíaca no mostraba 
agrandamiento significattvo y l a  auscultación era normal. Se com- 
prob6 tigera taquicardia 198 x m.] y la tensibn arterial era de 
160/100 mrnHg. 

En tórax y abdomen nada patológico. 
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FIG 5 Ohserracicin [ l .  A )  Fn 1.1 l i r t i i lc cnrrc cl dcrrnis reticiilar r CI %ishciii,inco CF hicn vi~ih!e un 
in%o con infiltrados rn f ; i ~  dc pruliicr;icirin griinulom;ito~? 1Hcm. rorrn.1. ?O t i. H i  Iníiltrnción 

Iin~omonocitori.i dicptrc\r.i cn ni;iii~iii(os pcrivaccuZnrr\. cn p.iric ccinl l i icnic~. 

E l  examen reográfico de los miembros dernostr6 una onda reogrfifica de morfología 
y amplltud normales en las derivaciones longitudinales de los miemhrns superiores e in- 
feriores [muslo-pierna, brazo-antebrazo) y ausencta de actividad esfigmica a nivel de 
casi todos los dedos. 

La arteriografia del miembro inferior rzquierdo puso en evidencia una normal opa- 
clficaclbn de las arterias femoral y poplitea. de calibre y curso normales. escasa inyeccibn 
de las flnas ramificaciones de casi todo el iirbol arteria1 y una falta de rnyeccibn de 10s 
sectores distales de la tibia1 anterior y posterior [fig. 41. 

El examen ECG dto taquicardia sinusal 1102 x m 1 .  
La teleradiografia del tórax no dernostrá alteraciones pleuro-parenqurmatosas y la 

sombra medial se hallaba en los límites de la normalidad. 
Velocidad de sedimentación. con un indice de Katz = 68 Leucocitos 9 800 rnrnc., con 

76 O'o neutrofilos. 20 " r i  linfocitos y 4 ?/o eosin6filas. Protidemia t ~ t a l  6.43 g O 4  [AEbuml- 
na 40.5 'rr,  globulina alfa-1 1,9 O/n.  alfa9 19. beta 13.8. gamma 24.3. a Ea electroforesis 
sobre papel] *RA latcx fixotion test,,, negativo. Reacciones serofirgicas de la IGes, ne- 
gatrvas. SeroaglutinacIones tiflca, paratífica y rnelitensis negativas Hemocultlvo, negati- 
vo. Normales las otras Investigaciones efectuadas. incluso l a  curva de glucemia. 

El examen hlstologico de un fragmento de piel obtenida de la cara dorsal de la In- 
terlinea articular tiblotarslana revelaba la presencia de una Inflltraclón Iinfemonocitaria 
dispuesta en manguito perivascular, confluente en parte. En el IEmlte entre el dermis re- 
ticular y el tejido subcut8neo. vaso con infiltrados en fase de proliteraci~n granuloma- 
tosa (flq. 5 ) .  
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Sometida a tratamiento con altas dosis de un preparado cortisónico. antibibticos y 
vasodilatadores. en algunos días se produjo la normalizaci6n de l a  curva térmica, una 
gradual. dlsrninución de la eritrosedirnentacion hncta alcanzar valores normales en quince 
dias y una atenuación de la sintomatologia dolorosa periferica. A las cuatro semanas se 
produlo una progresiva extensrón de los fenómenos necrobiótlcos Con reanudacibn de la 
sintomatologia dolorosa en Tas cuatro extremidades. A la vez se instnurb un progresivo 
aumento de los valores de azotemia y de la presión arterTal. 

Los familiares solicitan llevársela. Sin mas notlclas. 

Los datos biópsicos, la respuesta inicial a la terapkutlca cortis6nlca y la su- 
cesiva evolución permiten, en los dos casos presentados, formular el diagnóstico 
de poliarteritis nodosa. 

CONCLUSIONES 

Nos parece interesante subrayar los puntos siguientes: 
l. Existen casos de poliarteritis donde el compromiso vascular periférico 

sobresale en el cuadro clínico. Puede manifestarse ya por una simple alivedo 
racemosah y /o  con manifestaciones t ipo fenómeno de Raynaud [en tales casos 
las lesiones viscerales asumen una mayor intensidad), ya con manifestaciones 
más graves hasta desarrollar cuadros de gangrena de las extremidades. 

De estas dos modalidades de evolucion de la pol iarteri t is a nivel de !OS sec- 
tores vasculares perif&ricos, la gangrena de la extremidad sin mas es e l  suceso 
más raro y los casos reportados constituyen ejemplos significativos. 

2. La localización del proceso poliarteri t ico a nivel del sector arterial perl- 
ferkco predomina en las arterias de mediano y pequeno calibre. Rarísimas obser- 
vaciones se han publicado de alteraciones en arterias de mayor calibre [ l ,  11 

Y 721. 
Esta particularidad explica los motivos por los cuates en tal afección no 

suele evidenciarse claudicación intermitente. 
Existe por otra parte una frecuente coparticipacidn del sistema arteriocapilar, 

que se dernuestar a traves de algunos signos cutáneos de Tos cuales e l  más 
característico es la =livedo racemosan. 

3. En los casos presentados e l  sistema venoso no se halla comprometido. 
Se han descrito pocos casos en la l iteratura en los que se comprobara flebi- 

t is (9 y 231 y sólo tres de flebotrembosic [ID, 17 y 211 en el curso de la poliar- 
ter i t is  nodosa. 

La integridad del sistema venoso en esta enfermedad constituye, segun al- 
gunos autores, caracter histopatológico de notabte valor diagnóstico para diferen- 
ciar la poliarteritis nodosa de otras colagenosis, donde ya sabemos que !as alte- 

raciones de las venas pueden coexistir o preceder e l  compromiso arteria! [20]. 
4. Es verosimil que algunas menos frecuentes manifestaciones de la en- 

fermedad, como la gangrena de la extremidad. puedan hallar explicación en el 
hecho de que la terapéutica corticoide, ampliamente empleada en estos úl t imos 
años, modifique hasta cierto punto el curso dando un mayor margen a la evolución 
y permitiendo actuar en alguna etapa anatomopatológi~a del proceso y su co- 
rrespondiente fenamenología clínica. 
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Es también por otra parte plausible que el uso de la cortisona pueda facilitar 
la aparición de gangrena de las extremidades. En efecto, si  por un lado t a l  
firmace atenúa hasta extinguir todos los signos de flogosis activa, por otro de- 
termina un proceso de ~cicatrizacibnh no restauradora sino como una arganiza- 
ciOn fibrosa de Pas lesiones vasculares. La obliteracidn de la luz que produce 
explica la progresiva reduccion del f lujo hemhtlco al sector correspondiente y 
por ello la instauaacibn de trastornos trbficos. Esta última hipótesis nuestra se 

refuersa can algunas investigaciones en tal sentido efectuadas por algunos auto- 
res, quienes han podldo documentar histoldgicamente los efectos negativos del 

uso prolongado de los cortisónicos sobre lesiones arteriales de algunos ~rganos  

viscerales en el curso de una poliarteritis nodosa (21. 

RESUMEN 

Se describen dos casos de poliarteritis nodosa con gangrena de las extre- 
midades. Los autores llaman !a atencibn sobre la rareza de estas alteraciones en 

el curso de la poliarteritis, avanzando la hipótesis de que la terapeutica corticos- 
teroidea puede facilitar su instauración. 

SUMMARY 

Two cases of polyarteritis nodosa wtth gangrene of the legs are descrtbed. 
This association is very rarely seen. The adrninistration of cortisone may be the 
precipitating factor in the development of gangrene. 
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