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NEUROPATIA PERIFERICA EN LA PERIARTERITIS
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Observacion Anatomoclinica sobre dos casos.
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Desde 1891 a 1927 aparecieron varios reportes descri-
biendo arteritis de los vasos de los nervios periféricos en
casos de POLIARTERITIS 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 clini-
cas con una patologia comln envolviendo un vaso. Kuss-
maul y Maier (1886) describieron un tipo de arteritis sis-
témica afectando arterias de mediano calibre, llamandoles
a esta entidad PERIARTERITIS NODOSA. Actualmente
es mas apropiado llamarle: POLIARTERITIS NODOSA o
PANARTERITIS NODOSA.

En esta enfermedad la Neuropatia clinica es una mani-
festacion comin. Frohnert y Sheps (1967) reportaron que
las neuropatias ocurren en el 50 o/o de los casos. Las
manifestaciones clinicas son similares a las de la arteritis

por Artritis Reumatoidea. La Neuropatia puede presentar-
se como Mononeuritis Multiplex, con afectacion de dos o
mas nervios periféricos. El comienzo puede ser repentino
con dolor y parestesias en la distribucion del nervio y en
horas o dias puede establecerse el déficit motor, localizado
en la zona del nervio periférico afecto. El resultado final
puede ser una polineuropatia simétrica envolviendo las
funciones sensitivas y motoras. Las extremidades superiores
estan mds frecuentemente afectadas que las inferiores.

OBJETIVO

El objetivo de esta comunicacion reside en mostrar el
cuadro clinico y la lesion, morfoloégicamente, observadas
en dos casos de PANARTERITIS NODOSA, estudiadas,
ademas, con microscopia electronica.
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{**) Servicio de Anatomia Patologica. Departamento de NEU-
ROPATOLOGIA.

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

MATERIAL Y METODO

Presentamos dos casos, un hombre y una mujer, los
cuales son estudiados clinica y patologicamente. En el es-
tudio patologico se emplearon dos biopsias de nervio
Sural, ambos nervios fueron examinados con microscopia
optica y ultraestructural. Para la microscopia Optica se
practicaron cortes en parafina y congelacion para tinciones
de grasas, cortes semifinos de una micra utilizandose algu-
nos fasciculos para disociacion de fibras. En uno de los
casos se practicd biopsia muscular, realizandose cortes en
el criostato y ademas realizandose reacciones enzimaticas
con ATP asa y NADH.

CASO I:

Enfermo de 44 afios de edad, que hace 10 afios estando
en tratamiento por un cuadro psiquico (no especificado)
del que se recuperd, tiene una subida brusca de la tension
arterial. Esta no fue tratada continuando su vida normal-
mente hasta hace un afio, en que presenta fuertes dolores
en epigastrio con continuos vomitos, siendo estudiado sin
llegarse a un diagnostico. En este tiempo pierde 20 kagrs.
Continta estacionario en su cuadro clinico hasta hace 4
meses, en que estando escribiendo, repentinamente, no-
ta un dolor paraesternal izquierdo de unas cinco horas de
duracibn que mejora con un analgésico parenterals

Tres dias mas tarde tiene un dolor similar aungque menos
intenso. Dias después presenta fiebre, tos y expectoracio-
nes, las cuales se tratan con antibidticos, mejorando el cua-
dro excepto las febriculas que continuaron durante dos
semanas mas. Al tomarsele la T.A.es de: 230/130 mm. Hg.,
encontrandose en el E.C.G.: Sobrecarga del Ventriculo
izquierdc. Ingresando en este centro hospitalario para
estudio de su Hipertension Arterial.

Ademas de lo resefiado, el enfermo agrega tener cons-
tantes zumbidos de oidos, mayores en el izquierdo, vision
borrosa y “Mareos”. La abuela materna, la madre y una
hermana son hipertensas.

A la exploracion clinica destacan: discreta desnutricion,
soplo sistélico 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. Urea
58 o/o, lonograma: normal. Catecolaminas: Artrenol: 144
mgr. en 24 horas epinefrina 18 mar. en 24 horas. Acidos
grasos libres: normales. Wassermann y Complementarios:
negativos. E.C.G.: Hipertrofia izquierda y lesidén subepicar-
dica septal. Radiografia de térax: Hipertrofia de Ventri-
culo izquierdo y dilatacién aneurismatica de la Aorta des-
cendente. Radiografia y Pielografia descendente: Norma-
les. Fondo de Ojo: Retinopatia hipertensiva grado V.

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

BIOPSIA DE NERVIO SURAL

MICROSCOPIA OPTICA:

El examen con microscopia de luz mostré lesiones tipi-
cas de degeneracion axonal con desintegracion mielinica en
forma de esférulas osmiéfilas y sudanéfilas extendidas a lo
largo de las células de Schwann. En algunos de los fascicu-
los la desmielinizacién es total. Focalmente se observan
fenémenos inflamatorios de tipo granulomatoso en la
pared de algunas arterias del epineuro.

MICROSCOPIA ELECTRONICA:

La ultraestructura del nervio presenta destruccién 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
macréfagos endoneurales. Con frecuencia se observan fi-
bras totalmente carentes de vainas de mielina y fenéme-
nos de lisis axonal con conservacion de las células de
Schwann. Algunas células de Schwann presentaban un
citoplasma ocupado por numerosas vacuolas lipidicas. El
conjuntivo endoneural se encuentra notablemente incre-
mentado.

CASO II:

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

Las Exploraciones Complementarias mostraron:

Anemia hipocromica e intensa eosinofilia. Microhema-
turia, albuminuria'y cilindros en orina.

EM.G.:

Multineuritis en estado evolutivo e intensidad muy
severa.

Radiografia de senos paranasales: Sinusitis Maxiliar
bilateral.

Urografia intravenosa: No se observa la eliminacion del
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:ontraste.

Flujo renal: Severamente disminuido, con anulacion
funcional del rifion izquierdo e isostenuria del rifion derecho.

L.C.R.: Urea, glicemia, espectroelectroforético en san-
gre, creatinina, fenémeno LE, coagulacion, calcio, fésforo,
anticuerpos antinucleares, Latex, Waaler Rose: NORMALES.

E. C. G. y Radiografia de Térax: Normales.

La enferma es tratada con altas dosis de esteroides,
antineuriticos, antiinflamatorios e inmunodepresores, obte-
niéndose una gran mejorfa. El tratamiento se complemento
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 1. Se ob-
servan numerosas fibras desmielinizadas con célu-
las de Schwann que engloban restos de mielina.

BIOPSIA MUSCULAR:

El tejido muscular mostraba signos de atrofia neurbge-
na con un claro predominio de fibras disminuidas de dia-
metro y de contornos angulosos. El sarcoplasma es basofi-
lo y conserva la disposicion fibrilar, con frecuencia se ob-
serva una clara atrofia perifascicular. Histoquimicamente las
fibras atrofiadas son del tipo II, identificadas con la NADH.
En las arterias y arteriolas hay intensos cambios inflama-
torios necrotizantes de distribucién segmentaria. Focal-
mente las arterias presentan infiltracién por polimorfo-
nucleares, neutréfilos y eosinéfilos con degeneracion fibri-
noide de la capa muscular. Otros vasos preser;ttaban fibrosis
de la adventicia y de la intima con marcada obliteracion
de laluz.

BIOPSIA DEL NERVIO SURAL:

Microscopia Optica: El nervio presenta intensas lesiones
de todos los fasciculos en forma de degeneracion axonal.
En cortes semifinos se observa una desmielinizacion muy
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Fibras nerviosas disociadas, con esférulas osmio-
filas en las ~élulas de Schwann. Caso Il.

avanzada en la mayoria de las fibras con esférulas osmiofi-
las localizadas a lo largo de los citoplasmas de las células
de Schwann. (Fig. 1y 2).

Con las tinciones para grasa se comprobo que estas es-
férulas corresponden a ovoides sudanofilos procedentes de
la degradaciéon de la mielina.El conectivo endoneural esta
notablemente incrementado. Las Vasas Nervorum no presen-
tan lesiones a nivel del fragmento de nervio biopsiado.

MICROSCOPIA ELECTRONICA:

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

Con frecuencia los citoplasmas de las células de Schwann
presentan material mielinico en desintegracién. (Fig.3).
Otras fibras desprovistas de vainas de mielina mostraban
axones hinchados con gruesos neurotibulos. En el endo-
neuro son frecuentes los macrofagos cargados de productos
procedentes del catabolismo mielinico. (Fig. 4).

Microscopia Electronica. Numerosas fibras apare-
cen desmielinizadas, observandose una célula de
Schwann con restos de mielina Caso 1.
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Microscopfa Electrénica. Se observa un macrofa-
go con restos mielfnicos y una célula de Schwann
con una esférula de estructura 1 laminar de ori-
gen miélinico.

CONCLUSIONES:

Los dos casos presentados son de ambos sexos, apare-
ciendo la enfermedad en la quinta década. Ambos casos
presentan signos Neuropaticos y multisistémicos. En el
enfermo se evidencio una clara hipertension arterial, fiebre
y un cuadro psiquico. Esto no aparecio en nuestra enferma,
presentando estas atrofias musculares y afectacién renal
que no se encuentran en el paciente. Ambos siguieron tra-
tamiento sintomético lograndose una rdpida mejoria de la
sintomatologfa. La microscopia optica y ultraestructural del
nervio sural asi como la microscopia de luz del msculo
muestran degeneracion axonal y pérdida de mielina por
isquemia, producida esta a su vez por arteritis de vasos de
mediano calibre.

Tanto clinica como anatomopatolégicamente nuestros
casos son similares a los de |os autores sefialados anteriormen-
te. (ver bibliograffa).
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