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E]l concepto de la panarteritis nudosa como una entidad morbosa de curso
agudo y de pronéstico obligatoriamente infausto, se remonta a la clésica
definicién nosolégica de Kussmavur, v MAIER, v es hoy tedavia en general
aceptada, El examen de la literatura demuestra, no obstante, que tal carac-
teristica de agudeza y de inexorable progresividad no es atributo necesario
v constante de la enfermedad. No s6lo se conocen, en efecto, casos de panar-
teritis nudosa en los cuales al debut agudo siguié la curacién (al mencs apa-
rente), sino que son también conocidos cuadros clinicos que integran una
verdadera v propia avariante crénican de la enfermedad de Kussmaul v Maier
(MAcaiGNE v Nicaup). Se trata de casos bastante raros (s6lo 49, segfin nues-
tra extensa investigacién bibliografica, Tabla 1), los cuales, no obstante
ofrecer sintomatologia polimorfa en relacién a la variable localizacién del
proceso morboso, tienen, sin embargo, en comfin la larga duracién de 1a
enfermedad, la evolucién térpida con brotes intermitentes no asociados a gran
afectaciébn general, la frecuente localizaciébn de los caracteristicos nédulos en
la piel ; pueden anadirse a veces signos de localizacién visceral, osteoarticular
y neurolégica.

I.a forma crémica de la panarteritis nudosa es poco observada por el inter-
nista, quiza también porque la sintomatologia dermatolégica o neurolégica con
frecuencia predominante inducen al paciente a consultar més bien al espe-
cialista, v en efecto es sobre todo de especialistas la literatura relacionada
con ella.

Por tal motivo, unido a la rareza de la forma, hemos creido justificado

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccién.



TABLA 1

Casos de panarteritis nudesa crénica relatados en la literatura

Sexo

Autores y afio de publicacién \';:rnéjgra Eg%‘t::' a6 Em‘;‘mcmn
UNNA (1894) (2) ... P 55 s e v 40 3 anos
ST T ey R oyt M S R h 53 2 anos
BENHBTCES L1007 )t = 50, A =l e h 44 1 afio, 6 meses
TROBIARN (10T3) B v e i il o v 33 4 anos
SPIRO (1919) ... . e v 23 1 ano, 6 meses
CATHALA, Bom\'ma (u;nh] {) {] - )
MoNDOR y otros (1939) (3) . ‘» h 10 15 anos
NicAuD, LAFITIE (1043) (3) -
ARKIN (1930) ... . v — 4 afos
MACAIGNE, NI1cAUD {19301 h 27 11 ahos
LEDOUX (_19.,0} {2) . T o e O E v — 11 afos
RuxGE, MrELZER {1930) v 57 4 anos
1001507 07 it edn e do b o IR RS SR e e ) et v 19 21 anos
LINDBERG (1931) ... h 11 4 anos
LINDBERG (1932) il Bran (rad Aamt e e sty C g v 46 10 afios
BERARDINELLY (1033) ... oo ... v 32 25 anos
SANNICANDRO {:g33j ..... v — 1 afio
ALKIEVICZ (1033) . : h 26 1 afio, 8 meses
JAGER (1933) . ? 7 4 afos
MARTIN y oth {1934} h 7 10 anos
HEINRICH (1937) . v 3 14 anos
KOURILSKY v ntros {1938} Vir 30 g anos
MATRAS (1938) ... ... ... TPEML LR v 45 I ano, 2 meses
HARRIS 'y 0tr0s (T030) 1o s oen wie o ovesvs X v 19 4 afios
GRANT (1940) . : h 12 8 anos
GUEQUIERRE, GREENBAUM (1942) v 8 3 afos
GALAN (1045) ... .. v 9 4 anos
MILLER, DALEY {1041‘11 10 raso v 14 8 anos
2.0 CRED o s Ty R s v 33 5 afios
MIESCHER (1046) s L - § T OO S i h 23 19 anos
2GRN0 o ...l T h 22 1 ano, 6 meses
LOUORB0 sw i G s h 17 ) anos
A.0LCOB0, i o B u h 47 7 anos
N R T OA Y L 0. 1l Tae eserer mee es aes v 33 6 afios
7Aoo (e U R R e s S S h 73 1 afio, 4 meses
FONGH (TOARIREN IR el o Bl sl s erdiniinn i oo am h 51 2 anos
SAMPSON ¥ otros [1949) v 16 10 afios
KLEIN (1949) .. e o M v 7 12 afos
BARBER 1‘1949} 35 o h 30 1 afio, 2 meses
SLINGER, S‘rmcx (1931) h 25 1 ano
\I;\n\m\'r PALMIERT {1953) 5oy h 8 36 afios
PRARKEN, WOERDEMAN (19;3] 1° caso ...... h 19 17 afos
2i0CHS =Nk, v 18 3 anos, 6 meses
ROSKAM (1054) ... .. e v — 1 afio. 6 meses
LvELL, CHURCH (1954] LTI v 14 g anos
FORNARA (Xo8 s v R SR e s e IR h 6 16 afios
SLATER  (T055); T:0 {CAST - rmpiieem. &R ol il v 7 Q anos
2.0 CASD . o e L Rinle v e e v 14 2 anos
RISER v otros (IQ55) So0ais e ot Vel iensths sb tals v 43 4 anos, 6 meses
KRINDLER v Otros (I056) ..iivie ih wen ions: ous iane h 73 3 afios
v 24 10 afios

MRTHLE PRATT. (TO57), - % ot e gortrasa it tlius b - 13

(1) Se entiende la edad en que aparecié el primer sintoma clinico de la enfer-

medad.
(2) Sin comprobacién histolégica.

(3) EI caso fué inicialmente descrito por Cathala v Boegner en 1928 y sucesiva-

mente sefialado por Mondor,

Lafitte (1943).

Ducroquet,

Olivier (1939) y por Nicaud vy
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describir con detalle un caso de panarteritis nudosa de caricter tipicamente
cronico seguido por nosotros durante algunos afios, Su interés clinico viene
acrecentado por la presencia de una complicacién excepcional, la obliteracién
de algunas gruesas arterias periféricas, y por la asociacién con manifestacio-
1es psoridsicas.

DESCRIPCION DEL CASO.

Hombre de 34 afios. Las anamnesis familiar v personal no revelan datos
de particular interés, De profesién agricultor, habita ambientes con requisi-
tos higiénicos satisfactorios ; es médico comedor y fumador; abstemio. Ha
sufrido de sarampién a la edad de 6 afios, A los 22 afios se hallé afecto de
catarata posterior, ojo derecho. No ha sufrido lfies ni otra enfermedad ve-
nérea. Nunca ha tomado sulfamidas.

Las primeras mamfestaciones que conducen a la enfermedad actual sur-
gieron hace 10 anos (primavera 1947). El paciente, que contaba entonces 24
afios, observd la aparicién en el tercio externo de la arcada superciliar izquier-
da de un pequefio nédulo subcutineo de consistencia dura v de dimensiones
anilogas a las de un guisante, dolorosisimo, va espontineamente, va a la
palpacién, Retrogradd aproximadamente en una semana, A los 3 meses de
completo bienestar apareci6 una manifestacién cutinea anfloga en la regién
témporomaxilar izquierda. El curso fué idéntico al precedente. En intervalos
de tiempo més o menos largos v del todo asintométicos, aparecieron sucesiva-
mente nuevos brotes nodulares, interesando el cuero cabelludo, las regiones
tibiotarsiana y tarsometatarsiana, las caras extensora y flexora de ambos ante-
brazos, la pierna derecha y las manos. Los nédulos eran de pequefias dimen-
siones, anfdlogas cuando més a la de un grano de mijo, de consistencia dura,
sin alteraciones de la piel que los cubria e indoloros a la palpacién, Su apa-
ricién iba precedida y acompafiada de una sensacién pulsitil limitada a la
zona del nédulo.

En 1052 el paciente presenté una sintomatologia abdominal dolorosa agu-
da, por lo que fué operado de urgencia de apendicectomia.

En el mismo afio 1952 aparecieron, ademds, manifestaciones psoridsicas
en forma de manchas paraqueratésicas sobre una base eritematosa, intere-
sando la superficie cutdnea que cubre la rétula izquierda, el muslo izquierdo
v el cuero cabelludo.

El paciente no ha sufrido nunca dolores 6seos, articulares o musculares,
ni trastornos de tipo polineuritico v jamis ha presentado fiebre.

Por la antedicha sintomatologia, el 11-I-1955 el paciente ingresa en nues-
tro Instituto.

La exploracién objetiva no pone en evidencia alteracién alguna de los dis-
tintos 6rganos v aparatos, excepto la presencia de tres pequefios nédulos
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subcutineos, duros y dolorosos, vy de manifestaciones psoriasicas, Las arterias
de los miembros presentaban una pulsatilidad normal,

Las pruebas de laboratorio dieron resultados poco significativos: examen
hemocromocitométrico, normal (ausencia de leucocitosis v de eosinofilia) ; ve-
locidad de sedimentacién, normal (indice de Katz, 10) ; intradermorreaccién
a la tuberculina, intensamente positiva.

El diagnéstico de panarteritis nudosa se consideré como probable, basin-
dose exclusivamente en los elementos clinicos, pero el examen histolégico de
un pequefio noédulo subcutéineo biopsiado no permitié poner en evidencia las
alteraciones tipicas de la panarteritis nudosa: sblo se observaron minimos
infiltrados parvicelulares pericapilares,

El paciente fué tratado con ciclos alternantes de cortisona v azoiprita
(HN,) con resultados satisfactorios, Las manifestaciones cutineas regresaron
en el acto v, durante mucho tiempo, no surgieron nuevos brotes nodulares,
al extremo de que el paciente fué dado de alta en febrero de 1955, clinica-
mente curado. El enfermo es sometido a control ambulatorio.

En marzo de 1955 se presentaron en distintos lugares nuevas manifesta-
ciones cutineas nodulares con las habituales caracteristicas.

En diciembre de 1953, mientras trabajaba, el enfermo sufrié un wiolenti-
simo dolor en el pie izquierdo, que inmediatamente se tornd péilido y frio.
En los dias sucesivos se atenud el dolor mientras persistia la hipotermia, y el
primero y segundo dedos se tornaban francamente ciandticos, El enfermo se
hallaba, ademés, imposibilitade de caminar a causa de dolorosos calambres
en el pie que aparecian 2 los pocos pasos.

Por tal sintomatologia, el 7-XII-1955 ingres6 de nuevo en nuestro Ins-
tituto,

La exploracién objetiva pone en evidencia el 6ptimo estado general del
enfermo. Los datos dignos de mencién eran:

1) Presencia en la dermis y subdermis de nédulos de consistencia muy
dura, de dimensiones anélogas a las de un grano de mijo, indoloros a la pal-
pacién, sin alteraciones de la piel que los recubre, diseminados por distintos
puntos de los miembros superiores e inferioves v del cuero cabelludo.

2) Manifestaciones psoridsicas localizadas en la piel que recubre la rétula
izquierda ¥ el cuero cabelludo.

3) Cuadro isquémico del pie izquierdo con palidez, cianosis de los dedos
primero v segundo, hipotermia, ausencia de pulsatilidad de la arteria pedia ;
«testy de isquemia plantar intensamente positivo ; ausencia de eritema declive,
si bien esta maniobra ocasionaba una clara acentuacién de la cianosis.

4) Exploracién ocular : disminucién de la visibn y estrechamiento del
campo visual en el lado derecho por condensacién del polo posterior del cris-
talino, transparente v transiluminable en el resto de su superficie. Diagnés-
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tico : catarata cortical posterior, Presién arterial retiniana, 6o-100 (normal,
40-75). Fondo de ojo (bilateral) : nada patolégico.

5) Pulso, 68 ritmico, tenso; presién arterial, r15/60.

6) Normalidad a la exploracién objetiva de los aparatos cardiccirculato-
rio, respiratorio y nervioso. Con la maniobra de Murphy se provoca sensa-
ciébn dolorosa en zona colecistica.

Las pruebas de laboratorio dieron los siguientes resultados:

Examen de orina: nada patolbgico.

Examen hemocromocitomélrico : glébulos rojos, 4.200.000; Hb., 85 %;
valor globular, 1,01 ; plaquetas, 189.000; glébulos blancos, 8,200 (férmula
leucocitaria : neutréfilos, 68 ; eosinéfilos, 9; linfoci-
tos, 22 ; monocitos, 1 %).

Velocidad de eritvosedimentacién : Se efectud varias
veces, siempre con resultado normal (indice de Katz,
variable entre 8 y 10).

Investigacién en suero de la Proteina C reactiva (mé-
todo de Anderson y Mc Carty): did siempre resultado
negativo.

Protidemta total: varias veces determinada, resul-
t6 siempre en los limites normales (6,40 — 7 % g.). La
electroforesis sobre papel (método de Grassmann, Han-
ning v Knedler) di6 siempre clara hipoalbuminemia y
aumento discreto de las alfa v sobre todo de las gamma
globulinas (albfimina, 45,00 %, #; 5,14 %, «s 11,43 %,
B 11,05 %, Y 26,48 %). Prueba de labilidad coloidal :
Takata-Dohmoto C. F. s0; reacci6h al cadmio de
Wuhrmann-Wunderly + + — ; «test» al vodo — — — .

«Testsn de hemostasia ; signo del brazal, negativo ;
Fig. 1. — Representa- tiempo de coagulacién (método de White y Lee), 6
cién esquemdtica de  minutos ; actividad protrombinica, 88 % ; tiempo de
los datos relativos a F ¢ .
la exploracién clini- recalcificaci6n, Ioa‘segunc_ios. _ 2
co-instrumental de la El estado funcional circulatorio periférico fué cui-
circulacién de los  g.qocamente estudiado: la oscilometria demostrs un
miembros inferiores : A X g <
+ pulso presente; indice anormalmente bajo en el tercio inferior de la
— pulso ausente; pierna izquierda (fig. 1) ; el fofopletismograma mostr6
:_ o “fe‘;hemrii:' un trazado rectilineo en el dedo gordo izquierdo (fig. 2);

ra local e a termometria cutdnea reveld una hipotermia en todo el
pie izquierdo con valores minimos en los dedos primero y

segundo, iguales a la temperatura ambiente (fig. 1); la arteriografia del miem-
bro inferior izquierdo puso en evidencia una normal configuracién vy calibre de
los vasos arteriales del muslo ; a nivel de la pierna las arterias tibiales se pre-
sentaban visiblemente reducidas de calibre con fdlta de inyeccién del tercio
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inferior de la tibial anterior; la tibial posterior estaba ocluida en sw extremo
distal, con auserncia de visualizacién de los ramos plantares, lateral y medio
(fig. 3).

El estado funcional renal (examinado mediante las pruebas de concentra-
cién v de dilucién, urea «clearancen, «clearance» hiposulfito y 4cido paraami-
no hipfirico) dié un resultado completamente normal tanto para la funcién glo-
merular como para la tubular.

a b

Fig. 2. — Fotopletismograma : a) dedo gordo derecho; b) dedo gordo izquierdo.
En la linea superior figura el trazado electrocardiogréfico (D,).

Asimismo se efectuaron algunas pruebas con el fin de explorar la funcién
endocrina: metabolismo basal — 2 % ; excreci6én urinaria de 17-cetosteroides
(método de Masuda y Thubine) v rr-oxicorticoides (método de Daughaday v
otros), en los limites de la normalidad (fig. 4) ; «fest» de Thorn: eosindfilos
210 por milimetro clibico antes de ActH, 55 por milimetro cfibico después de
25 U. de acti ; prueba de Robinson-Power-Kepler: resultado normal.

Electrocardiograma : ritmo sinusal ; ningtin trastorno de la conduccién ;
corazén en posicion eléctrica semivertical ; ausencia de signos de alteracién
miocirdica y de insuficiencia coronaria.

Exploracién radiol’gica del colecisto, del térax y de algunos sectores es-
queléticos (craneo, columma vertebral, miembros superiores e inferiores) :
normal,

Otros exdmenes : azotemia, 0,38 g. */,, ; glicemia, 0,00 g. "/w ; colestero-
lemia total, 150 mg. % ; lipidograma (electroforesis scbre papel; suero;
coloracién con Sudin B negro), normal ; aglutininas al frio + 1:8; fend-
menc LL.E., ausente.

Mielobiopsia: mediante puncién esternal se extrajeron numercsas parti-
culas de colorido amarillo roséceo que en el frotis se revelaron ricas en células
pertenecientes a todas las normales categorias de células mieloides. No mos-
traban alteraciones de procesos proliferativos y de maduracion v se hallaban
entre si en relaciones centesimales normales, excepto los granuloblastos eosi-
néfilos, las células plasmiticas v los histiocitos, presentando todos discreta
hiperplasia.
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L.os nuevos elementos surgidos de esta serie de exiAmenes nos convencie-
ron de la oportunidad de reanudar la investigacién histolégica. Muchos ha-
llazgos sugerian, en efecto, que la manifestacién vascular oclusiva aguda de-

Fig. 3. — Arteriografia del

miembro inferior izquierdo :

a) muslo ; b) dos tercios su-

periores de la pierna; c) ter-

cio inferior de la pierna v
pie.

biese ser considerada como una complicacién de una panarteritis nudosa:
nos confortaba en esta orientacién diagnéstica el persistente periédico mani-
festarse de los brotes nodulares, la aparicién de eosinofilia en la sangre peri-
férica v el aumento de las gammaglobulinas séricas.

Se efectué doble biopsia, la primera a nivel de la pantorrilla derecha con
extirpacién de una pequefia porcién muscular de los gemelos, la segunda en
el cuero cabelludo con extirpacién de un nédulo cutineo.

El examen histolégico di6 el resultado siguiente:

— muisculo gemelo : en zonas muy circunscritas, el tejido muscular pre-
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senta homogeneizacién de la estructura fibrilar ; en el endomisio se aprecia,
a trechos, pequeias infiltraciones parvicelulares de localizacién pericapilar.
En las arteriolas y en las vénulas resalta un discreto engrosamiento de la
tanica media, que estd homogeneizada (probable degeneracién fibrinoide).

— ndédulo cutdneo (fig. 5): la epidermis aparece adelgazada, con papilas
desdibujadas. En la dermis v en el tejido subcuténeo se hallan presentes pe-
quefios focos de infiltracién parvicelular y algunas arterias de pequefio cali-
bre profundamente alteradas, Todas presentan una intima hiperplisica, en
algunos puntos deshilachamiento e interrupcién de las limitantes el4sticas
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Fig. 4. — Excrecién urinaria diaria de 17-cetosteroides v 11-oxicorticoides.

interna ¥ externa, aumento de espesor de la media v de la adventicia, con
predominio esclerdtico e infiltrados de leucocitos y linfocitos. No se observan
células gigantes. En algunos puntos la luz arterial aparece obliterada mis o
menos completamente por un trombo organizado.

Diagnéstico histolégico: Panarteritis nudosa.

Curso v tervapéutica : documentado el diagnéstico de panarteritis nudosa
crbnica, se suministr6 Prednisona a la dosis diaria de 30 mg. por via oral,
en dos ciclos de quince dias de duracién cada uno. Entre uno y otro ciclo
se administrd ActH, durante ocho dias, a la dosis de 20 U. intramusculares
al dia. La vasculopatia periférica fué tratada con Hydergina, Eupaverina,
Acido micotinico, Heparina y con inyecciones intraarteriales de firmacos va-
sodilatadores (Priscol, Antistina).

Inmediatamente después del inicio de la terapéutica prednisénica los né-
dulos cutineos se redujeron de volumen v no se formaron otros nuevos. Las
placas psoridsicas, la eosinofilia v la tasa de gammaglobulinas no sufrieron
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Fig. 5. — Corte histolégico del nédulo
. cutdneo.

A) Visién de conjunto (190 x), coloracién

con hematoxilina-eosina, Son bien visibles

dos arteriolas, en parte ocluidas por
trombaos.,

B) Vista parcial de la figura precedente
{S8co x). Se observan el trombo organiza-
do, la infiltracién inflamatoria localizada
preferentemente en una parte de las pa-
redes vasculares, y — a la derecha (colo-
racién con Cajal-Gallego) — las alteracio-
nes de las ldminas eldsticas. El cuadro
histolégico es tipico de la panarteritis
nudosa,
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por. contra modificaciones de relieve, El estado circulatorio del miembro in-
ferior izquierdo obtuvo escasa ventaja de la terapéutica. El paciente fué dado
de alta el 25 Il-1056 v sometido a control ambulatorio.

El 10-1lI-1956 €l enfermo reficre que no ha observado mis la aparicién
de nuevos nédulos ; persisten algunos en el cuero cabelludo y las manos,
antiguos e indoloros. La placa psoriisica se torn6 mis seca v menos rojiza,
pero sus dimensiones permanecen estacionarias, Las condiones circulatorias
del pie izquierdo empeoraron, con apariciébn de una pequefia ulceracién bajo
la ufia del dedo gordo. Durante la deambulacién v por la noche presenta
dolores.

Terapéutica: Prednisona 10 mg. al dia.

El 25-IX-1956 manifiesta que durante el verano los trastornos circulato-
rios se atenuaron y la alteracién distréfica regresd., No han aparecido nuevos
nédulos.

El 5-I-19357 se observa que la situacién circulatoria en el pie izquierdo ha
empeorando de nuéevo con clara cianosis del dedo gordo v, en mener grado, del
segundo y tercer dedos.

Durante todo este periodo el paciente ha practicado ciclos de terapéutica
prednisénica a pequenas dosis (10-15 mg, al dia) v periédica suministracién
de AcTH.

En conclusién: se trata de un hombre de 34 afios que, sin antecedentes
patolégicos de relieve, presenta desde hace 10 afios brotes de nédulos cuti-
neos con cuadro histol6gico de tipica panarteritis nudosa. A la vez el enfermo
presenta desde hace cinco afios manifestaciones psoridsicas difusas; desde
hace un afio y medio, rebelde cuadro isquémico en el pie izquierdo consecu-
tivo a la obliteracién aguda de ambas arterias tibiales. Entre los datos de
laboratorio son de resaltar la ecsinofilia, el aumento de las alfa y sobre todo
de las gammaglobulinas, la ausencia de Proteina C reactiva en el suero, asf
como la normalidad de las pruebas relativas a las funciones corticosuprarre-
nales, El tratamiento con Prednisona y ACTH ha provocado la regresién de
los nédulos cuténeos v ha impedido la aparicién de nueves brotes nodulares,
aunque no ha modificado la eosinofilia y la disprotidemia ni las alteraciones
isquémicas del pie izquierdo, que se han mostrado por otra parte poco sensi-
bles a los firmacos vasodilatadores y a los anticoagulantes,

COMENTARIO

Dado lo absolutamente tipico del cuadro histolégico, que sella ya una orien-
tacién convincente sobre el plano clinico, creemos superfluo detenerse a dis-
cutir el diagnéstico de panarteritis nudosa establecido por mnosotros o bien
adentrarse en consideraciones de diagnéstico diferencial. Degeariamos en



PAG. C. MAURI ¥ P. L. PRATI NOV.-DiC.
360 1957

cambio exponer brevemente algunas consideraciones acerca de la etiopatogenia
de esta forma morhosa v sobre todo poner de relieve v comentar la observa-
cién singular o francamente excepcional del cuadro clinico relatado por nos-
otros.

a) En nuestro caso los datos etiologicos deducidos de la anamnesis, del
examen objetivo v de las pruebas de laboratorio son bastante escasos. Se
trata en esencia de un sujeto en cuya anamnesis remota no existen enferme-
dades o infecciones dignas de consideracién, que es nermotenso v que nunca
ha hecho uso de sulfamidicos.

La clara positividad de la intradermoreaccién a la tuberculina presentada
por nuestro paciente induce a recordar, como algunos autcres (BOURDIN,
MiescHER, HEILEMANN-BRETH) habian efectuado, la existencia de relaciones
entre panarteritis nudosa y tuberculosis.

Parece bastante discutible, en efecto, querer referir la causa de la panar-
teritis nudosa a la tuberculosis, especialmente cuando se trata, como en nues-
tro caso, de sujetos en los cuales la infeccién — si ha tenido lugar — nunca
ha dado lugar a manifestaciones clinicas de relieve, En cuanto al resto, el
mismo MIESCHER, que en el tercio de los cuatro casos sefialados encontrd
panarteritis nudosa crénica cuténea evolucionando paralelamente a manifes-
taciones de tipo eritema de Bazin, avanza la hipétesis de que la positividad
de la intradermoreaccién a la tuberculina pueda ser en estos enfermos ex-
presién de una reaccién paraalérgica.

Digna de atencién por las posibles deducciones etiopatogénicas es la com-
binacién panarteritis nudosa-psariasis, presente en nuestro enfermo. Otros
casos de panarteritis nudosa evolucionando con manifestaciones psoridsicas
son los de MARMONT v PALMIERT (1 caso) v de ROSKAM (2 casos).

El problema ha sido largamente discutido, sobre todo por MarMoNtT vy
PALMIERI, los cuales, habiendo hallado también en su caso de panarteritis cré-
nica manifestaciones psoridsicas v esclerodérmicas, invocaron para estas tres
condiciones morbosas un comin tipo de disreactividad. En apoyo de esta tesis
han sido también recordados los buenos resultados obtenidos por JIMENEZ
Dfaz en el tratamiento de la psoriasis con iprita azoada, firmaco que se
revela a veces fitil también en la terapéutica de la panarteritis nudosa.

Nos parece sin embargo que tales aproximaciones, si bien sugestivas, no
van miés alli de elegantes hipétesis, En efecto, el encuadramiento de la panar-
teritis nudosa entre las enfermedades disreactivas tiene sin duda buenocs
fundamentos objetivos y conceptuales, no pudiendo decirse otro tanto de la
psoriasis, cuya etiologia v patogenia son todavia bastante oscuras y la propia
naturaleza de la enfermedad dificilmente definible (MONACELLI). Ante tanta
incertidumbre acerca del encuadramiento nosolégico de la psoriasis, somos
reacios a aceptar su aproximacién a la panarteritis nudosa. Y, ademds, de-
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masiado elevada es la frecuencia de la psoriasis para que se pueda racional-
mente excluir lo ocasional de la asociacién entre las dos formas morbosas.

b) Pasando de las consideracianes etiopatogénicas al anilisis de la fiso-
nomia clinica del caso, resulta de gran interés y singularidad la oclusién de
las arterias tibiales. Es sabido que en la panarteritis nudosa las lesiones gan-
grenosas ligadas a obliteraciones de las pequeilas arterias v arteriolas son
bastante comunes (casos de CaTHALA v BOEGNER, ERLANDSSON, MARTIN y
colaboradores, Nicaup v LArITTE, KLEIN, (GALAN, para citar los mis signifi-
cativos entre los casos de curso crénico). En tal enfermedad la afectacién de
los grandes troncos arteriales es, por contra, absclutamente excepcional. Ni-
CAUD, en su monografia, afirma que en toda la literatura referente a formas
agudas y crénicas se sefiala sélo una vez panarteritis nudosa que transcurra
con alteraciones vasculares capaces de ocasionar trastornos del indice oscilo-
métrico, la de VERAN y MIRALLIE, desarrollada por otra parte de modo tan
atipico para la enfermedad de Kussmaul que deja alguna duda sobre el diag-
néstico. Tal opinién es compartida por GRANT, quien afirma que las grandes
arterias se hallan respetadas por la enfermedad ; en los rarisimos casos en
los que se han hallado alteraciones, éstas serian imputables a lesiones primi-
tivas de los vasos nutricios de la pared arterial.

Verdaderamente, otras ilustraciones podrian afadirse a la de VERAN y
MIRALLIE en demostracién de la posible localizacién de Ia panarteritis nudosa
en los gruesos troncos arteriales.

En orden cronolégico recordemos cémo ERLANDSSON (1931) habia subra-
vado la hipopulsatilidad de la arteria radial derecha v de la pedia izquierda
en €l caso seguido por él durante veintiin afios, v cémo en el trabajo de
LINDBERG (1032) se cita €l caso de NORMANN y REUYS en el que se hallaban
presentes alteraciones de las arterias de la pierna capaces de provocar gan-
grena, El caso descrito por LINDBERG presentaba ademis claudicacién inter-
mitente de la pantorrilla izquierda, si bien la presencia de infeccién luética
no permite atribuir con seguridad el trastorno a la panarteritis nudosa.

BERARDINELLI (1933) hallé a rayos X evidentes alteraciones de las grandes
arterias de la pierna en un paciente afecto de panarteritis nudosa en el cual
la enfermedad se remontaba a veinticinco afios antes. Bajo nuestro punto de
vista, empero, considerando también la edad del paciente (57 afios) no es
posible excluir una concomitante calcinosis de la tnica media tipo Moncke-
berg.

CArRr (1034), en la autopsia de un enfermo fallecido por panarteritis nu-
dosa aguda, hallé alteraciones periarteriticas de la arteria tibial anterior.

KouriLskr v colaboradores (1938) sugirieron considerar la disminucién
del indice oscilométrico en un miembro como posible elemento revelador de
una panarteritis nudosa.
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En nuestro caso creemos que la obliteracién aguda de la arteria tibial
anterior y la de la porcién distal de la tibial posterior, demostrada clinica-
mente, radiolégicamente v por varias investigaciones instrumentales, debe
ser atribuida de modo irrefutable a la enfermedad panarteritica.

¢ Qué otra causa podria, en efecto, invocarse en un hombre de 34 afios
en el que no se halla elemento alguno objetivo que indique una cardicpatia
o una trombosis arterial situada por encima de las arterias tibiales que jus-
tifique una embolia ; en el cual faltan absolutamente antecedentes anamnési-
cos, datos objetivos v de laboratorio (obsérvese sobre todo la normalidad de
los hallazgos arteriogrificos en el miuslo y de aquellos relativos a la coleste-
rolemia y al lipidograma) tales como para hacer suponer la existencia de
una diitesis trombéfila o de otra vasculopatia fuera de la panarteritis nudosa,
capaz de ocasionar una oclusién trombética?

En cuanto al mecanismo intimo de esta cbliteracién es razonable pensar
que a nivel de ella ¢l proceso panarteritico propagindose desde la adventicia
habia alcanzado e interesado la tfinica intima ocasionando la proliferacién ;
de dénde, secundariamente, la trombosis del vaso.

¢) Observacién no marginal resulta la constituida por el episodio flogis-
tico agudo apendicular sufrido por el paciente cuando la enfermedad panarte-
ritica se hallaba ya presente desde algunos afios.

No tenemos elementos comprobatorios para pensar en una manifestacién
visceral de la enfermedad panarteritica ; en tales casos el diagndstico se obtie-
ne s6lo del examen histol6gico, y éste no se practic6, Cabe, sin embargo, subra-
var qué la descripeién de localizaciones apendiculares de la panarteriti. nu-
dosa se observa con bastante frecuencia en la literatura, Recordemos los casos
de FriepperG v Gross, de KLEIN, de LAME v los dos de SPIEGEL, asi como
los casos de BExgpicr, Praut, Druss v MaveauM, citados por MILLER ¥y
Darey. En analogia a lo demostrado para el corazén por CONDORELLI, se trata
a veces de manifestaciones aisladas de la enfermedad, capaces de justificar el
término de «periarteritis nudosa local», en otros casos por contra la afectacién
apendicular es paralela a alteraciones panarteriticas de (tros érganos y apa-
ratos,

En nuestro paciente hemos observado también una notable dolencia del
punto colecistico, mal interpretable como signo de colecistitis por la ausencia
de sintomas subjetivos v de datos radiolégicos que depongan en tal sentido.
Podria tratarse de otro indicio de localizacién visceral de la panarteritis nu-
dosa, tanto més cuanto es sabido lo frecuente con que el colecisto es asiento
de lesiones panarteriticas (RarscHow). Esto se sefiala no obstante sblo como
simple hipbtesis.

d) Entre los hallazgos més interesantes obtenidos de las pruebas de labo-
ratorio practicadas en nuestro enfermo es de subrayvar, en especial, la presencia
de eosinofilia que, ausente durante el primer ingreso, se hizo evidente en el
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siguiente al cabo de un afo. La eosinofilia es hallazgo relativamente frecuente
en el curso de la enfermedad panarteritica: HARRIS, en 177 casos revisados
de la literatura, la encontré en el 33 por ciento ; ALLEN la observa en el 20 por
ciento de los casos. La eosinofilia constituve uno de los elementos invocados
con mayor frecuencia en sostén de la génesis alérgica de la enfermedad.

¢) La velocidad de sedimentacién globular, comprobada repetidamente,
siempre ha dado valores normales, Esto constituye una excepcién en una en-
fermedad que se acompana por lo habitual de valores muy elevados del indice
de Katz, no sélo en las formas agudas sino también en las de curso cromico.

Los bajos valores de la velocidad de sedimentacién globular son testigo, en
nuestro caso, del relativo reposo del proceso inflamatorio. Lo que esti de
acuerdo ya con los hallazgos histolégicos obtenidos de la biopsia cuténea,
va con la negatividad del «testy de la Proteina C reactiva, cuya presencia en
el suero es expresion especifica —como es sabido— de flogosis o mejor, en
lineas generales, de liberacién por parte de los tejidos de substancias hidroso-
lubles derivadas de la despolimerizacién de la substancia fundamental del
conjuntivo, En efecto, su tasa resulta particularmente elevada en muchas de
las enfermedades que se suelen encuadrar en el grupo de las «enfermedades
reumatoides» o, en sentido més amplio, de las «colagenopatiasy. L.a presencia
de Proteina C reactiva en casos de panarterilis nudosa ha sido investigada
hasta ahora sélo por HiLL (1951), en tres casos: en dos de éstos, febriles,
resulté altamente positiva ; en el tercero, afebril, negativa. Es verosimil por
tanto que la importancia y agudeza del proceso flogistico jueguen una parte
importante en la provecacién del aumento de la velocidad de sedimentacibn
globular y en la positividad de la Proteina C reactiva. Esta, por filtimo, siem-
pre se halla en relacién con un aumento de las «-globulinas séricas mientras
es independiente de las variaciones de la fraccién gamma. Esto explica, poste-
riormente, la negatividad de la reaccién en nuestro caso, caracterizado por
un visible incremento de las gamma-globulinas pero no de las alfa.

A propésito de la disprotidemia observada en nuestro caso debe, todavia,
tenerse como probable que en el aumento de las globulinas séricas concurra
no solamente la enfermedad panarteritica sino también la psoriasis concomi-
tante, caracterizada asimismo con frecuencia por alteraciones hemoproteicas
de tipo anédlogo (RICCIARDI).

f) Una investigacién particular llevada a cabo en nuestro paciente ha
sido la dosificacién de la excrecién urinaria diaria de 17-cetosteroides y 11-oxi-
corticosteroides. Fuimos inducidos a ella por un reciente estudio realizado por
RosgaM, quien afirma que en la panarteritis nudosa, como en la pfirpura
reumatoide, existe una excrecién eanarquica» de los corticoides urinarios. La
interpretacién del fenémeno presenta no leves dificultades, v el autor se incli-
na a formular tres hipétesis, v precisamente 1) trastornos de la secrecién cor-
ticosuprarrenal como «primum movens» de la enfermedad ; 2) consecuencia
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particular, casi especifica, de las agresiones vasculares j v por filtimo, 3) des-
orden secretorio endocrino asociado a lesiones vasculares, ligados ambos a la
accién de un agente patdgeno explicando su accién sobre el sistema nervioso
vegetativo, \

La figura 4 muestra los valores de la excrecién urinaria de 17-cetosteroides
¥ I1-oxicorticosteroides hallados en nuestro paciente durante un periodo de
16 dias. No obstante observarse una irregularidad de la porcién diaria de
eliminacién de ambos corticoides, no ha podido demostrarse una verdadera
anarquia de excrecién, L.a duracién de la observacién ha sido tal vez dema-
siado breve para que se pueda refutar sin més la validez general de la observa-
cién de Roskam.

g) Deseamos dedicar una tltima palabra a la ferapéutica practicada en
nuestro paciente ¥ a sus resultados,

La posibilidad de efectuar, mediante el empleo de cortisona, un tratamiento
anti-disreactivo ha hecho surgir con justicia la esperanza de conducir a la
curacién una tipica mesenquimopatia cual la panarteritis nudosa.

No han faltado en estos filtimos tiempos los relatos de presuntas curacio-
nes de las formas agudas de panarteritis nudosa obtenidas mediante tal tera-
péutica. Creemos todavia que es necesaria gran prudencia en la valoracién de
aquellas situaciones que podrian significar mé4s una remisién que una cura-
cién estable de la enfermedad.

Nuestro paciente, sometido durante el primer ingreso a tratamiento con
ciclos alternantes de iprita azoada (HN,) v de cortisona, obtuvo sensible
beneficio, con remisién de la sintomatologia durante cuatro meses; pero al
término de los cuales, cuando el tratamiento llevaba suspendido cerca de se-
senta dias, las manifestaciones de la enfermedad volvieron no obstante a pre-
sentarse de lleno.

Durante el segundo ingreso se recurri6é de nuevo a la prednisona, suminis-
trada largo tiempo en ciclos alternantes, y ACTH en los periodos intermedios.

También en esta ocasién fueron excepcionalmente buenos los resultados,
tanto que a los dieciocho meses del inicio de la terapéutica no ha vuelto a
presentar nuevas manifestaciones nodulares y los trastornos presentes son ex-
clusivamente los relativos al déficit circulatorio del pie izquierdo. Ia hipdtesis
de una completa curacién es todavia un tanto excéptica, porque en todo este
periodo la terapéutica hormonal no ha sido nunca suspendida largo tiempo ;
sélo en el futuro se podra formular un juicio suficientemente aceptable sobre
los resultados de la terapéutica practicada.

RESUMEN

Los autores describen un caso de panarteritis nudosa crénica de diez afios
de duracién, localizada preferentemente en la piel v asociada a manifestaciones
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psoriasicas. El interés del caso reside también, aparte de su rareza, en la
excepcional complicacién presentada, como es la obliteracién de las arterias
tibiales, interpretada como trombosis secundaria a la localizacién del proceso
panarteritico en estos grandes vasos arteriales.

Los autores comentan, ademés, el comportamiento —en su caso— de Ia
velocidad de sedimentacién globular, de la reaccién de la Proteina C reactiva,
del cuadro protidémico v de la excrecién urinaria de 17-cetosteroides v 11-0xi-
corticosteroides.

SUMMARY

The literature on polyarteritis nodosa is briefly reviewed and a chronic case
is presented. Cutaneous manifestations are the most remarkable findings. The
tibial arteries are occluded by the polyarteritic process. The sedimentation
rate of the erytrocytes, C. Reactive Protein determination, protein values,
and the urinary excretion of 17 ketosteroids and 11 oxycorticoids are dis-
cussed.
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