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Resumen

La poliarteritis nodosa fue descrita por primera vez en 1866 por Zarco. Histolégicamente se
caracteriza por la presencia de necrosis de las arterias de mediano calibre.

Caso clinico: paciente de 63 afios con mialgias, visién borrosa, parestesias y pérdida de fuerza
muscular. Al examen fisico con hipoestesia en pie izquierdo. Los paraclinicos descartaron vasculitis
de pequefio vasos, finalmente la biopsia era compatible con poliarteritis nodosa.

Discusidn: es una entidad de baja prevalencia, la cual tiene una amplia variabilidad en cuanto
a manifestaciones clinicas, por lo cual es necesario usar los criterios del Colegio Americano de
Reumatologia para el diagndstico, teniendo en cuenta que el gold estdndar es el estudio histopato-
16gico. El tratamiento se da con medicamentos inmunosupresores y el prondstico del paciente se
establece mediante la evaluacion de cuatro criterios. (Acta Med Colomb 2020; 45. DOI: https://
doi.org/10.36104/amc.2020.1388).
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Abstract

Polyarteritis nodosa was first described in 1866 by Zarco. Histologically, it is characterized by
necrosis of the medium-sized arteries.

Clinical case: A 63-year-old patient presented with myalgia, blurred vision, paresthesias and loss
of muscle strength. On physical exam, he had hypesthesia in the left foot. Paraclinical studies ruled
out small vessel vasculitis, and, in the end, the biopsy was compatible with polyarteritis nodosa.

Discussion: this is a low prevalence entity with widely variable clinical manifestations. Therefore,
the American College of Rheumatology criteria must be used for diagnosis, keeping in mind that the
gold standard is histopathology. It is treated with immunosuppressants and the patient’s prognosis
is determined through the assessment of four criteria. (Acta Med Colomb 2020; 45. DOI: https://
doi.org/10.36104/amc.2020.1388).
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Introduccién

La poliarteritis nodosa fue descrita por primera vez en
1866 por Zarco (1). Histolégicamente se caracteriza por la
presencia de necrosis de las arterias de mediano calibre, con
afectacion en las areas de bifurcacion de las arterias, con
predominio de neutréfilos y mononucleares, cambios necro-
tizantes y adelgazamiento de la pared del vaso, lo que facilita
la formacién de aneurismas; asi como una proliferacién de
la intima causando estenosis y oclusién (2, 3).

Debido a la variabilidad de sus manifestaciones clini-
cas, es comun que se confunda con otras vasculitis u otras
enfermedades sistémicas. Por este motivo es importante
identificar de manera correcta los hallazgos que nos permi-
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tan confirmar el diagndstico descartando asi otras entidades
autoinmunes, incluyendo las vasculitis sistémicas (2, 4).

El objetivo del manuscrito es presentar el caso clinico de
un paciente con poliarteritis nodosa.

Caso clinico

Paciente masculino de 63 afios de edad, quien consulté
con cuadro clinico de tres meses de evolucion consistente
en mialgias generalizadas asociado a diaforesis nocturna,
pérdida de peso de mds de 4 Kg, visién borrosa bilateral,
pérdida de fuerza muscular escapular y pélvica, parestesias
en miembros inferiores que predomina en el dorso del pie
derecho.
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Referia antecedentes personales de hipertension arterial,
gastritis crénica, fumador hace 20 afios y bebedor social. En
manejo con omeprazol 20 mg/dia (en ayunas) y amlodipino
5 mg + valsartan 160 mg + hidroclorotiazida 12.5 mg cada
12 horas.

Al examen fisico con signos vitales frecuencia cardiaca
111 Ipm, tensién arterial 140/100 mmHg, frecuencia res-
piratoria 19 rpm, SaO2 93% con FiO2 al 21%, hidratado,
afebril, extremidades simétricas, sin edemas, dolorosas a
la palpacién, hipoestesia de cara lateral en dorso de pie
izquierdo y cara dorsal de pie derecho. Resto de examen
rigurosamente normal.

Ante el cuadro presentado, se realizaron laboratorios en
los que evidenciaba leucocitosis y proteina C reactiva ele-
vada, con andlisis de orina, ionograma, VIH, antiHBc, anti
HCYV, creatinfosfoquinasa, aldolasa, antiJo, crioglobulinas,
ANAs, ENAs, ANCA-P, ANCA-C reportaban dentro de
limites normales, descartando asi vasculitis ANCA nega-
tivas como la granulomatosis con poliangeitis (Wegener)
y la granulomatosis eosinofilica con poliangeitis (Churg
Strauss). El electrocardiograma mostraba ondas de lesion
subendocdrdica anterolateral y el ecocardiograma evidencia-
ba esclerosis valvular mitroadrtica con insuficiencia adrtica,
hipertrofia concéntrica con disfuncion diastdlica y ligera
dilatacion de la auricula izquierda.

El estudio de tomografia computarizada (TC) abdominal
presentaba hepatomegalia asociada a esteatosis, quistes sim-
ples en rifién izquierdo, enfermedad diverticular del colon,
hernia discal lumbar y hernia umbilical. Adicionalmente se
realizé electromiografia (EMG) con velocidad de conduc-
cion en las cuatro extremidades que sugeria radiculopatia
crénica bilateral a nivel de L4 y L5, sin signos de dener-
vacion activa ni pérdida de unidades motoras funcionales.

Dadas las caracteristicas clinicas, su grupo etario y los
resultados obtenidos en los paraclinicos, se solicité valora-
cion por oftalmologia quienes sugerian neuropatia de ojo
izquierdo, y se descarté polimiositis como causalidad, al
no cumplir los criterios de Bohan y Peter (no presentaba

lesiones cutdneas, mejoria clinica al administrar esteroi-
des, enzimas musculares normales y ausencia de un patrén
miopético en EMQG), sugiriendo una neuropatia de pequefias
fibras, por lo que se inicié manejo adicional con pregabalina
y se realizo biopsia vascular y muscular (Figuras 1y 2),con
la cual se confirmé el diagndstico de poliarteritis nodosa
(PAN) al encontrarse un infiltrado inflamatorio mixto de
predominio polimorfonuclear, linfocitos e histiocitos, y
cumplia cinco de los 10 criterios de la ACR para PAN. Ante
estos resultados se decidi6 iniciar manejo con ciclofosfamida
(seis ciclos de 1 gr diluidos en 250 cc de SSN), prednisona
oral 1 mg/Kg/dia, azatriopina oral (50 mg ¢/12 h), 4cido félico
(1 mg/dia), con lo que se observé una evolucion favorable y
se lograron objetivos con el tratamiento instaurado, se dio
salida de la institucién con orden para volver mensualmente
a sus ciclos de ciclofosfamida.

El paciente fue valorado por consulta externa un mes
después, donde manifestaba mejoria de los sintomas con
persistencia de parestesias en primer dedo de pie derecho,
paraclinicos de control sin alteraciones. Culminé seis ciclos
de ciclofosfamida y continué su manejo con prednisona VO
5 mg ¢/12 h, azatioprina 50 mg c/12h, vitamina D + calcio
600 mg ¢/ 12 h.

Discusion

PAN es una vasculitis necrotizante de arterias medianas
0 pequefias, que no se asocia con anticuerpos antineutréfilos
citoplasmicos (ANCAs) (4). Tiene una incidencia que varia
entre 0.3-8 casos por cada millén de personas en Colombia
(19), la baja prevalencia de esta enfermedad a nivel nacional
e internacional se relaciona con poca literatura del tema, lo
que conllevé a la redaccion del manuscrito.

La sintomatologia es muy heterogénea, debido a que la
inflamacién arterial puede afectar a un solo 6rgano o incluso,
en casos mds severos conducir a un fracaso multiorgdnico
fulminante comprometiendo asi varios sistemas, y generando
una amplia constelacién de manifestaciones clinicas; que
dependeran principalmente del nimero y localizacién de

Figura 1. Biopsia vascular. Arterias de mediano calibre epimisiales, las cuales muestran
inflamacion perivascular con predominio linfoide, severo, cariorexis, asociados a hemosi-
derofagos y necrosis fibrinoide segmentaria de la pared.

Figura 2. Biopsia muscular. Estroma con arterias de paredes delgadas, con infiltrado
inflamatorio mixto de predominio polimorfonuclear, linfocitos e histiocitos.
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las arterias afectadas. La frecuencia de las manifestaciones
clinicas de la poliarteritis nodosa se describen en la Tabla
1(5,6).

El diagnéstico se apoya en los criterios establecidos en
1990 por el consenso de Chapel Hill y el Colegio Americano
de Reumatologia (CAR), los cuales sélo han sido validados
en adultos (Tabla 2) (7). La presencia de tres criterios o
mds tiene una sensibilidad de 82.2% y una especificidad
de 86.6% (7-9).

Al realizar la biopsia se prefiere el abordaje menos
agresivo (biopsia de piel o muisculo), puesto que al tomar la
muestra de érganos como el rifién o higado se corre el riesgo
de hemorragia (10). Generalmente se hallan infiltrados de
linfocitos, macréfagos, neutréfilos, un nimero variable de
eosindfilos, y en casos de lesiones activas se observa necro-
sis fibrinoide. En estados mas avanzados, la formacion de
nuevos vasos se vuelve aparente. En lesiones avanzadas, la
remodelacién vascular conlleva al desarrollo de hiperplasia
de la tdnica intima y cambios fibréticos difusos en la pared
del vaso. La lesion severa de la pared puede resultar en la
formacion de microaneurismas y la trombosis puede con-
tribuir también a la oclusion vascular (11-13).

Tabla 1. Principales manifestaciones clinicas de pacientes con poliarteritis nodosa.

Sintomas sistémicos %
Fiebre 31-69
Pérdida de peso 16-69
Mialgias 30-59
Artralgias 44-58
Afectacién cutinea 28-58
Nodulos 17
Livedo reticularis 16
Manifestaciones neurolégicas 40-79
Mononeuritis miltiple 39-72
Neuropatia periférica 74
SNC 2-28
Parilisis del nervio craneal <2
Afectacion del tracto gastrointestinal 4-90
Dolor abdominal 14-44
Néuseas / vomitosa 36-97
Diarrea 32
Hematochezia / melena 16
Hematemesisa 3-5
Ulceracién esofégicaa 13
Ulceracion gastroduodenala 32
Ulceracion colorrectala 5
Abdomen quirtrgico / peritonitis 14-32
Afectacion urolégica y renal 2-70
Hipertension (inicio reciente) 8-66
Hematuria 10-63
Proteinuria 15
Hematuria 22
Orquitis / epididimitis 2-18
Manifestaciones oftalmolégicas 3-44
Enfermedad cardiaca 4-30
Pleuritis 5
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El diagnéstico del caso, se sospechd por la presentacion
clinica del paciente, sumado a esto, los reactantes de fase
aguda elevados son hallazgos constantes, y los estudios
inmunoldgicos que descartaban otras vasculitis nos llevo fi-
nalmente a realizar el estudio histopatolégico, considerado el
“gold estdndar” y mediante el cual se confirmé PAN (12-14).

Las recomendaciones para el manejo de esta vasculitis,
sugiere el uso de glucocorticoides y ciclofosfamida para la
induccion de la remision en pacientes con enfermedad ge-
neralizada; dosis bajas de glucocorticoides y azatioprina o
metotrexato para el mantenimiento de la remisién y remitir
alos pacientes a un nivel de mayor complejidad si no logran
la remisién con la terapia estdndar (13-15).

Por el momento, el enfoque terapéutico actual para
pacientes con formas leves de PAN primaria (con puntaje
FFS igual a cero) es la monoterapia con esteroides. Se usa
tipicamente prednisona o prednisolona en dosis de 1 mg/Kg/
dia con posterior titulacién. Cuando se consigue la remisién
de sintomas se considera la disminucién de dosis y se debe
evitar el retiro completo del fairmaco, con el fin de prevenir
futuras recaidas (16). En casos de compromisos sistémico,
multiérganico o afeccién de 6rganos vitales se puede usar
la metilprednisolona con pulsos de 15 mg/Kg,en un lapso de
60 minutos cada 24 horas, durante 1-3 dias (17), adicionando
ciclofosfamida a dosis de 2 mg/Kg/d{a para uso oral o pulsos
de 600 mg/m? en intervalos de 2-4 semanas por via intrave-

Tabla 2. Criterios de clasificacion del Colegio Americano de Reumatologia para el
diagndstico de poliarteritis nodosa.

Pérdida de peso >4 Kg No debida a dieta u otros factores

Patrén reticular en la piel de
Livedo reticularis
extremidades y tronco

No secundaria a infeccién, traumatismo
Dolor e hipersensiblidad testicular
u otras causas

Mialgias difusas (con exclusion
Mialgia, debilidad o dolor en
de cinturas escapular y pélvica) o
piernas
debilidad o hipersensibilidad

Mononeuropatia, mononeuritis multiple
Mononeuropatia o polineuropatia
o polineuropatia

hipertensién arterial diastélica > a 90
Hipertenseion arterial
mmHg

Niveles de nitrégeno ureico o BUN >40 mg/dL o creatinina >1.5 mg/dL,

creatinina elevados no secundario a deshidratacion u obstruccion

Presencia del antigeno de superficie o
Virus de la hepatitis B
anticuerpo del virus de la hepatitis B

Aneurismas u oclusiones de las

arterias viscerales, no secundaria a
Arteriografia alterada
ateroesclerosis, displasia fibromuscular

u otras causas no inflamatorias

Biopsia de arterias de pequeiio
Presencia de neutréfilos o leucocitos
o mediano calibre con
mononucleares en la pared arterial
polimorfonucleares
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nosa (18). En colacién con el caso presentado, se manejo
conforme a lo mencionado, inicialmente se instauré manejo
con ciclos de ciclofosfamida y glucocorticoides asociados a
azatriopina, posteriormente luego del control de la remision
de la enfermedad (demostrado por eritrosedimentacion y
PCR disminuidos en sus valores tras la reduccién de la
respuesta inflamatoria) persiste en manejo con dosis bajas
de glucocorticoides y azatriopina.

El prondstico de la persona en estos casos se evaliia con
cuatro factores asociados, al cual se les asigna un punto
cuando estdn presentes: edad >65 afos, sintomas cardiacos,
compromiso gastrointestinal e insuficiencia renal (creatinina
plasmatica> 1.7 mg/dL) (18). La mortalidad a cinco afios de
pacientes con puntaje igual a cero fue de 12%, para aquellos
igual a uno fue de 26%, y cuando FFS fue mayor o igual
a 2, la mortalidad fue de 46%. La supervivencia a siete
afios de la PAN es de 79% (3). En nuestro caso el paciente
presentaria una evolucién con buen prondstico (FFS igual
a cero) estableciendo una probabilidad de mortalidad de
12% en cinco afios.

Conclusion

La poliarteritis nodosa es una vasculitis necrotizante
sistémica de arterias de pequefio y mediano calibre, que se
presenta de manera infrecuente y que limita las funciones del
dia a dia del afectado; para su diagndstico es preciso tener en
cuenta miiltiples factores, edad, enfermedades asociadas y
caracteristicas de la sintomatologia que lo motiva a consultar,
consecuentemente; para establecer un diagnéstico fidedigno
serd necesario requerir exdmenes complementarios como
biopsia (musculares o de las dreas mds afectadas), ANAS
y ENAS, entre otras; el tratamiento por su parte, debe ser
individualizado y teniendo las consideraciones pertinentes
para la remisién de la enfermedad, vigilando siempre la
respuesta inflamatoria y la evolucién clinica del paciente
en cada control oportuno.
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