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NEUROPATIA PERIFERICA EN L~ PERIARTERITIS
NODOSA

Observación AnatomocUnica sobre dos casos.

* Federico A. Asmar H.

u Santiago Ramón
* * * Armando Martínez

Desde 1891 a 1927 aparecieron varios reportes descri-
biendo arteritis de los vasos de los nervios periféricos en
casos de POLlARTERITIS NODOSA. Entre ellos, encon-
tramos autores como: lorenz (1891); Meyer (1921);
Schmincke (1921); Wohlwill (1923); Marinesco y Draga-
nesco (1927).

Desde el pasado siglo han sido descritas entidades clíni-
cas con una patología común envolviendo un vaso. Kuss-
maul y Maier (1886) describieron un tipo de arteritis sis-
témica afectando arterias de mediano calibre, lIamándoles
a esta entiClad PERIARTERITIS NODOSA. Actualmente
es más apropiado lIamarle: POLlARTERITIS NODOSA o
PANARTERITIS NODOSA.

En esta enfermedad la Neuropatfa clínica es una mani-
festación común. Frohnert y Sheps (1967) reportaron que
las neuropatías ocurren en el 50 % de los casos. Las
manifestaciones cHnicas son similares a las de la arteritis

por Artritis Reumatoidea. La Neuropatía puede presentar-
se como Mononeuritis Multiplex, con afectación de dos o
más nervios periféricos. El comienzo puede ser repentino
con dolor y parestesias en la distribución del nervio y en
horas o días puede establecerse el déficit motor, localizado
en la zona del nervio periférico afecto. El resultado final
puede ser una polineuropatía simétrica envolviendo las
funciones sensitivas y motoras. Las extremidades superiores
están más frecuentemente afectadas que las inferiores.

OBJETIVO

El objetivo de esta comunicación reside en mostrar el
cuadro cHnico y la lesión, morfológicamente, observadas
en dos casos de PANARTERITIS NODOSA, estudiadas,
además, con microscopía electrónica.

(*) Residente del Servicio de NEUROLOGIA.

(U) Servicio de Anatomía Patológica. Departamento de NEU-
ROPATOLOGIA.

(U*) Hospital Clínico de San Carlos. Facultad de Medicina.
Universidad Complutense de Madrid.

MATERIALY METODO

Presentamos dos casos, un hombre y una mujer, los
cuales son estudiados clínica y patológicamente. En el es-
tudio patológico se emplearon dos biopsias de nervio
Sural, ambos nervios fueron examinados con microscopía
óptica y ultraestructural. Para la microscopía óptica se
practicaron cortes en parafina y congelación para tinciones
de grasas, cortes semifinos de una micra utilizándose algu-
nos fascículos para disociación de fibras. En uno de los
casos se practicó biopsia muscular, realizándose cortes en
el criostato y además realizándose reacciones enzimáticas
con ATP asay NADH.

CASO1:

Enfermo de 44 años de edad, que hace 10 años estando
en tratamiento por un cuadro psíquico (no especificado)
del que se recuperó, tiene una subida brusca de la tensión
arterial. Esta no fue tratada continuando su vida normal-
mente hasta hace un año, en que presenta fuertes dolores
en epigastrio con contínuos vómitos, siendo estudiado sin
llegarse a un diagnóstico. En este tiempo pierde 20 kgrs.
Continúa estacionario en su cuadro clínico hasta hace 4
meses, en que estando escribiendo, repentinamente, no-
ta un dolor paraesternal izquierdo de unas cinco horas de
duración que mejora con un analgésico parenteral.

Tres días más tarde tiene un dolor similar aunque menos
intenso. Días después presenta fiebre, tos y expectoracio-
nes, las cuales se tratan con antibióticos, mejorando el cua-
dro excepto las febrículas que continuaron durante dos
semanas más. Al tomársele la T .A. es de: 230/130 mm. Hg.,
encontrándose en el E.C.G.: Sobrecarga del Ventrículo
izquierdo. Ingresando en este centro hospitalario para
estudio de su Hipertensión Arterial.

Además de lo reseñado, el enfermo agrega tener cons-
tantes zumbidos de oídos, mayores en el izquierdo, visión
borrosa y "Mareos". La abuela materna, la madre y una
hermana son hipertensas.

A la exploración clínica destacan: discreta desnutrición,
soplo sistólico en todos los focos, pulso regular de 100 por
minutos y T.A.: 220/130 mm. Hg.

En las exploraciones complementarias se encuentra:
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Hemograma: normal, Orina: pH 7, proteinuria 0.74 y es-
casos cilindros granulosos, leucocitos y hematies. Urell
58 %, lonograma: normal. Catecolaminas: Artrenol: 144
rngr. en 24 horas epinefrina 18 mgr. en. 24 horas. Acidos
grasos libres: normales. Wassermann y Complementarios:
negativos. E.C.G.: Hipertrofia izquierda y lesión subepicár-
dica septal. Radiografía de tórax: Hipertrofia de Ventrí-
culo izquierdo y dilatación aneurismática de la Aorta des-
cendente. Radiografía y Pielografía descendente: Norma-
les. Fondo de Ojo: Retinopatía hipertensiva grado IV.

El enfermo siguió tratamiento durante varias semanas
con antihipertensivos orales, diuréticos y potasio, lográn-
dose el control de su T.A., aunque no de sus fiebres.

BIOPSIADE NERVIOSURAL

MICROSCOPIA OPTICA:

El examen con microscopía de luz mostró lesiones típi.
cas de degeneración axonal con desintegraciónmielínicaen
forma de esférulas osmiófilas y sudanófilas extendidas a lo
largode las células de Schwann. En algunosde los fascícu-
los la desmielinización es total. Focalmente se observan
fenómenos inflamatorios de tipo granulomatoso en la
pared de algunasarterias del epineuro.

MICROSCOPIAELECTRONICA:

La ultraestructura del nervio presenta' destrucción de
las vainas de mielina que adoptan la forma de masas
esféricas de estructuras laminadas situadas en el interior
de los citoplasmas de las células de Schwann y de los
macrófagos endoneurales. Con frecuencia se observan fi-
bras totalmente carentes de vainas de mielina y fenóme-
nos de lisis axonal con conservación' de las células de
Schwann. Algunas células de Schwann presentaban un
citoplasma ocupado por numerosas vacuolas lipídicas. El
conjuntivo endoneural se encuentra notablemente incre-
mentado.

CASO11:

Enferma qe 44 años de edad, con frecuentes catarros es-
tivales, tos y sibilancias, progresivamente se le instaura un
cuadro polineurítico que le provoca una incompleta impo-
tencia funcional, intensas algias y posteriormente atrofias
musculares. No tiene antecedentes familiares de importan-
cia encontrándose a la exploración los signos reseñados
anteriormente.

Las Exploraciones Complementarias mostraron:
Anemia hipocrómica e intensa eosinofilia. Microhema-

turia, albuminuria' y cilindros en orina.

E.M.G.:

Multineuritis en estado evolutivo e intensidad muy
severa.

Radiografía de senos paranasales: Sinusitis Maxiliar
bilateral.

Urografía intravenosa: No se observa la eliminación del

:ontraste.
Flujo renal: Severamente disminuído, con anulación

funcional del riñón izquierdo e isostenuria del riñón derecho.
L.C.R.: Urea, glicemia, espectroelectroforético en san-

gre, creatinina, fenómeno LE, coagulación, calcio, fósforo,
anticuerpos antinucleares, Latex, Waaler Rose: NORMALES.

E. C. G. y Radiografía de Tórax: Normales.
La enferma es tratada con altas dosis de esteroides,

antineuríticos, antiinflamatorios e inmunodepresores,obte-
niéndose una gran mejoría. El tratamiento se complementó
con terapia rehabilitadora, pudiendo realizar una marcha
normal a los pocos meses, aunque persisten el déficit fun-
cional renal y las atrofias musculares.

Corte semifino del nervio Sural del caso 11.Se ob-
servan numerosas fibras desmielinizadas con célu-
las de SchWllrm que engloban restos de mielina.

BIOPSIA MUSCULAR:

El tejido muscular mostraba signos de atrofia neuróge-
na con un claro predominio de fibras disminuídas de diá-
metro y de contornos angulosos. El sarcoplasma es basófi-
lo y conserva la disposición fibrilar, con frecuencia se ob-
serva una clara atrofia perifascicular. Histoquimicamente las
fibras atrofiadas son del tipo n, identificadas con la NADH.
En las arterias y arteriolas hay intensos cambios inflama-
torios necrotizantes de distribución segmentaria. Focal-
mente las arterias presentan infiltración por polimorfo-
nucleares, neutrófilos y eosinófilos con degeneración fibri-

noide de la capa muscular. Otros vasos preser;¡taban fibrosis
de la adventiCia y de la íntima con marcada obliteración
de la luz.

BIOP~IA DEL NERVIO SURAL:

Microscopía Optica: El nervio presenta intensas lesiones
de todos los fascículos en forma de degeneración axonal.
En cortes semifinos se observa una desmielinización rnuy
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Fibras nerviosas disociadas, con esférulas osmió-
filas en las ~élulas de Schwann. Caso 11.

avanzadaen la mayoría de las fibras con esférulasosmiófi-
las localizadas a lo largo de los citoplasmas de las células
de Schwann. (Fig. 1Y2).

Con las tinciones para grasa se comprobó que estas es-
férulas corresponden a ovoides sudanófilos procedentes de
la degradación de la mielina.EI conectivo endoneural está
notablemente incrementado. Las VasasNervorumno presen-
tan lesionesa niveldel fragmento de nervio biopsiado.

MICROSCOPIAELECTRONICA:

La ultraestructura pone de manifiesto una marcada
pérdida de vainas de mielina con lisis de los axoplas-
mas.

Con frecuencia loscitoplasmas de lascélulasde Schwann
presentan material mielínico en desintegración. (Fig.3).
Otras fibras desprovistas de vainas de mielina mostraban
axones hinchados con gruesos neurotúbulos. En el endo-
neuro son frecuentes los macrófagoscargados de productos
procedentes del catabolismo mielínico. (Fig. 4).

Microscopía Electrónica. Numerosas fibras apare-
cen desmielinizadas, observándose una célula de
Schwann con restos de mielina Caso 11.
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Microscop(a Electrónica. Se observa un macrofa-
90 con restos mieICnicos y una célula de Schwann
con una esférula de estructura 1 laminar de ori-
gen miélinico.

e o Ne L u S ION E s:

Los dos casos presentados son de ambos sexos, apare-
ciendo la enfermedad en la quinta década. Ambos casos
presentan signos Neuropáticos y multisistél"1icos.En el
enfermo se evidencio una clara hipertensión arterial, fiebre
y un cuadro psíquico. Esto no aparecio en nuestra enferma,
presentando estas atrofias musculares y afectación renal
que no se encuentran en el paciente. Ambos siguieron tra-
tamiento sintomático lagrándose una rápida mejoría de la
sintomatolog(a.la microscopra óptica y ultraestructural del
nervio sural ase como la microscop(a de luz del músculo
muestran degeneración axonal y pérdida de mielina por
isquemia, producida esta a su vez por arteritis de vasos de
medianocalibre.

Tanto cl(nica como anatomopatológicamente nuestros
casosson similaresa losde losautores señaladosanteriormen-
te. (verbibliografía).
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