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RESUMEN

fn el presente trabajo se efectda una actualizacion de las llamadas vascularitis alérgicas. Después
de enunciar su definiciéon vy clasificacion anatdmica se aportan los elementos de juicio actuales que tratan de
explicar su oscura fisiopatogenia, relatindose el fundamental papel que desempenan los inmunccomplejos y
el complemento vy el fundamental rol gue en ese sentido le ha correspondido al avance de la inmunologia.

Dentro de las wvascularitis el autor trata exclusivamente al gran grupo cuyo substrate anatémico lo
constiteye la necrosis fibrinoide y que, por este motivo, se ha dade en llamar angeitis necrotizante.

Se desarrolla una comparacion histoldgica entre los hallazgos de la experimentacién animal vy las
lesiones espontineas en el hombre gue se asemejan al fendmeno de Arthus v a la enfermedad del suero,

obtenidas en los primeros.

Estas modalidades histoldgicas son usadas en el presente trabajo para ensayar
jo p by

una clasificacién clinica y una descripcién de las principales entidades vinculadas por estas lesiones vascula-
res. Se describen las vascularitis primitivas y las secundarias a entidades clinicas conocidas.

SUMMARY

An up-to-date evajuation of the so called alergic vasculitis is presented in this paper.

Following its

definition and anatomical classification an effort is made to correlate recent y observed facts with its ob-

scure physiopathogeny.

Altentien & called to the fundamental advances achieved by modern inmunology, particularly in re-
gard to the rol of inmunccomplexes and complement in the pathogeny of this group of diseases.

The autor deals exclusively with one of the main groups within the alergic vasculitis, the so called

necrotizing angiitis whose anatomical substrate i fibrinoid necrosis.

A comparisen is made of the histolo-

gical findings seen in animal experiments and spontaneus ocurring lesions in man, the latter ones are similar
to the Arthus phenomenon and seromis disease cbserved in animals.

A chimical classification is tempted on the basis of those histelogical findings, and a description is
carried out of the main chimical entities which are in common these vascular lesions. They are also de-
scribed the primary vasculitis and those secondary to known chimical entities,

VASCULARITIS ALERGICAS

Desde que Lucio, en 1852, hiciera las primeras
descripCiones de un infiltrado cutineo en la le-
pra lepromatosa, y que posteriormente Chavez,
a la luz de la anatomia patologica, lo vinculara a
una vascularitis necrotizante qgue afectaba a la
dermis e hipodermis, la patologia se ha enrique-
cido sobre el particular y hasta nuestros dias con
numerosos cuadros heterogéneos que presentan
dicho substrato anatomico. Los recientes avances
de la inmunolegia han contribuido a aclarar, aun-
que no totalmente, su oscura fisiopatogenia.

Con el nombre de angeitis sistémicas se de-
sigha a un conjunt0 heterogénico de afecciones
angiopaticas no infecciosas con lesiones espon-
tineas segmentarias por desarrollarse en una zo-
na del trayecto vascular, generalmente pequeiio.
Pueden localizarse en unc © en varios sectores
de! sistema vascular (cutineo, renal, pulmonar, di-
gestivo, nervioso) para deterrinar diferentes va-
riantes clinicas.

Pueden afectar la pared d2 los vasos de dife-
rente calibre, arterias, venas ¢ inclusive capilares.
Histoldgicamente se clasificar en tres variedades
fundamentales:

1# Angeftis necrotizantes: lesiones de vasOs

que muestran focos de necrosis fibrinoide
con intensos exudados inflamatorios.

23 Vascularitis trombosantes o tromboangei-
tis: muestran vasOs con trombosis parcial
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¢ total secundarias a minimas lesiones in-
flarmatorias o degenerativas de la intima.

3 Apgeltis granulomatosas: vasos general-
mente de gran calibre cuya pared es inva-
dida por infiltrados inflamatorios giganto-
celulares que acompanian a fenomenos ne-
crobioticos, como es clasico en la arteritis
temporal de Horton v en el sindrome del
arco supraadrtico (Takayasu).

En el presente trabajo nos referiremos a fas
angeitis necrotizantes cuyo substrato anaromo-
patolégico fundamental es, como dijfimos, la ne-
crosis fibrinoide de la pared vascular y del tejido
que la circunda. Los infiltrados inflamatorios que
la acompanan son de naturaleza e intensidad va-
riable, pero con predominio de los polinucleares
neutrdfilos. Por otra parte, es sabido gue la ne-
crosis fibrinoide es el prototipe de lasion dege-
nerativa del tejido conectivo provocada habitual-
mente POr una reaccion Ag-Ac. No se trata de
fibrina de la sangre, solo sus propiedades tinto-
riales, eosinofilia, la hacen parecida a la fibrina.
Su contenido patologico estd constituido por mu-
cosacdridos alterados.

El estudio inmunologico de estas angeitis se
hace habitualmente empleando técnicas de inmu-
nofluorescencia, que ha demostrado en l1as lesio-
nes vasculares depdsitos de inmunocomplejos
(Ag-Ac y complemento). Ademads, las lesiones de
estas afecciones se asemejan en forma considera-



ble al fendmeno de Arthus, lo que ha promovido
st estudio a nivel experimental.

Existen numerosas evidencias en el sentido de
que las inmunoglobulinas y el complemento a ni-
vel de ias lesignes expresan un tipo de respuesta
humoral similar a la del fendmeno de Arthus vy
que los anticuerpos activen el sistema del com-
plemento provocando las lesiones vasculares y ios
infiltrados vecinos.®

Fendmeno de Arthus. Se lo obtiene inyectan-
do reiteradamente, y en el mismo sitio subcuta-
neo, suero heterdloge a un conejo. Después de
varias aplicacicnes el sitio en cuestion se hace
edematoso, hemorragico y necrético. Al comien-
zo, las células endoteliales se vacuolizan y se se-
paran entte si; sobre esta lesion vascular se pro-
duce aglutinacidn plaquetaria e infiltracion de
neutrofilos y discreto edema. Formacion de trom-
bos plaguetarios y de material similar a la fibrina.
Los polinucleares presentan granulaciones acido-
filas en el citoplasma y picnosis en sus nicleos.
Luego estos leucocitos se desintegran (leucocito-
clasia), ohservandose en las inmediaciones de las
lesiones restos nucleares (polvillo nuclear). Al
mismo tiempo, aparecen en la pared de los vasos
y en las inmediaciones focos de Iz llamada necro-
sis fibrinoide. Los fendmenos trombdaticos condu-
cen a la necrosis de los tejidos dependientes de
fa irrigacion vascular. Mas tarde comienzan a do-
minar en el cuadro histoldgico las células mono-
nucleares y plasmaticas responsables de lesicnes
de tipo inmunidad celular.

Todo este fendmeno se produce con antfcuer-
pos fijaderes de complemente. Los anticuerpos
forman con el antigeno complejos circulantes,
que en determinadas situacicnes se hacen inso-
lubles, precipitando en las mallas vasculares, la
union Ag-Ac fija complemento, cuyos productos
de hidrolisis son quimiotacticos para los polinu-
cleares neutrofilos, quienes fagocitan a los com-
plejos inmunes, o que se traduce por la acidofilia
creciente de su citoplasma. Estos complejos in-
geridos resultan téxicos para los leucocites, los
que se desintegran liberando las enzimas de
los lisosomas, sobre todo las hidrolasas, que pro-
vocan la necrosis de las paredes vasculares y del
tejido adyacente.® 9 |a penetracion de los com-
plejos se hace por citolisis y las lesiones que se
producen en las paredes celulares son de 80 a
100 A. Son producidas por alteraciones en la
permeabilidad de las membranas celulares pro-
vocando la entrada de! anticuerpo y complemen-
to y, de este modo, puede alterar las membranas
internas. Mitocondrias, otros organoides y liso-
somas se hacen permeables liberando sus enzi-
mas liticas. A menudo la célula estalla (leucoci-
toclasia), quedando solamente el nicleo.®)

Tode esto requiere, por un lado, la participa-
cion activa del complemento y, a su vez, la pre-
sencia de leucocitos. Estos fendmenos han sido

aestudiados con microscopta electrénica con resul-
tados concordantes.

Un fendmeno muy emparentado lo constituye
la enfermedad del suerc, donde los complejos
en su mayor tiempo son solubles. Se la reprodu-
ce inyectando albdmina a un conejo v, en resu-

men, los parametros inmunolégicos contindan la
siguiente secuencia: desaparicién rapida del an-
tigeno, aparicion de anticuerpos especificos con
la formacidn de complejos y caida del comple-
mento. Los complejos son retirados por el S.RE,
pero una pequena parte se deposita en el sector
subendotelial, dependiendo del tamafo de los
mismos. Fstos depositos desencadenan las lesio-
nes caracteristicas de la enfermedad: arteritis, glo-
merulitis, artritis, rash. Histoldgicamente, predo-
mina e! infiltrado eosindfilo y también neutrofilos
con el fendmeno de leucocitoclasia y edema. Fs
de interés sepalar que estas lesiones histolagicas
aparecen en la periarteritis nodosa y en el Churg-
Strauss.t®

Bl fendmeno de Sanarelli-Shwartzman ha sido
también invocado en la patogenia de las vascu-
laritis. Se lo obtiene inyectando intracutdnea-
mente a un conejo endotoxinas Gram negativas,
y a las 24 horas se repite la inyeccion por via
intravenosa. En el sitic de la primera se produ-
ce una lesidn purpdrica y necrdtica. En la histo-
logia: infiltracion de polinucleares alrededor de
los pequenos vasos, trombos, degeneracion de la
pared vascular, leucocitoclasia, hemorragia y ne-
crosis. Esto seria mediado a través de una reac-
cign inmune entre la endotoxina y anticuerpos
naturales. @

Otros autores han vinculado estos procesos a
alteraciones de los mecanismos de la coagulacidn,
a la luz de que los neutrdfilos contienen factores
inhibidores de la fibrinolisis y en las zonas con
leucocitoclasia la actividad fibrinolitica es nula.
Luego de la formacion de fibrina la inhibicién lo-
cal de la fibrindlisis puede pereptuar la lesidn y
conducir a la necrosis, hecho que se ohserva so-
bre todo en los tejidos de lenta circulacidn, comoe
en la piel, asiento frecuente de lesiones por vas-
cularitis.® Para otros este proceso seria secun-
dario y posiblemente asociado con las alteracio-
nes desencadenadas por los complejos.

Tampoco se descarta en la patogenia la par-
ticipacién de la inmunidad retardada o celular,
inducida por timolinfocitos que, a favor de la
gran cantidad de sustancias liberadas, pueden le-
sionar la pared de los vasos, produciendo, secun-
dariamente, la infiltracidn de polinucleares neu-
trofilos que por ser mas numerosos pueden pa-
recer como factores primitivos.

En el hombre y desde que Osler, én 1914, hi-
zo un paralelismo entre la purpura de Schonlein-
Henoch y la enfermedad del suero, y desde que
Rinch en 1948 vinculd a esta enfermedad comao
responsable de periarteritis, se pensd que las al-
teraciones inmunoclogicas estuvieran involucradas
en su patogenia. Estos hechos se robustecie-
ron en 1953 en que Germuth'” senald que los
complejos Ag-Ac formados en presencia de ex-
ceso de antfgeno eran solubles y, por lo tanto,
podian permanecer en la circulacion. Posterior-
mente, Dixon® demostrd el rol patogénico de
los complejos en dos modelos de animales expe-
rimentales. Luego aparecieron una serie de pu-
blicacicnes en que esta patogenia formaba parte
de afecciones clinicas diversas en que se presen-
taban vasculitis: lupus, glomerulonefritis, malaria,
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periarteritis modosa asociada a hepatitis viral con
antigeno australiano positivo, en meningococe-
mias y en la endocarditis subaguda. En todas es-
tas afecciones tanto los hallazgos inmunoldgicos
como los histologicos fueron similares a los mo-
delos experimentales, en especial encontrandose
lesiones idénticas al fendmeno de Arthus(™

Pero fue Parih, en 1971, quien sistematizé los
criterios para invocar la patogenia por complejos
inmunes en estos procesos, a saber:

a) cuadro clinico de vasculitis multifocal di-
fusa {piel, articulaciones, rifAon, etc.);

b} antecedentes, bastanle frecuentes, de in-
feccion previa;

¢ aspecto histolégico que semeja al fend-
meno de Arthus;

d demostracion por inmunofluorescencia de
componentes de los complejos en algunas
lesiones vasculares.™

Se han empleado numerosas técnicas para ais-
lar a los complejos en el suero humano (ultracen-
trifugacion analitica, etc.). Ultimamente se sabe
que la presencia de crioglobulinas puede indicar
presencia de complejos, siendo un método de de-
teccion sencillo. Estas crioglobulinas (precipitan
en frio y redisuelven al calor) son inmunoglobu-
linas que pueden ser de componenle tnico IgG
o mixtas {IgC-lgM). Ya en 1966 se describieron
una serie de 12 pacientes con cnoglobulmemla
mixta, 11 de los cuales presentaban signos de
vasculitis.®™ Cream, en 1972, comprueba que
40 % de los afectados de vasculitis cutdneas pre-
sentan titulos altos de crioglobulinas de tipo mix-
to. Llas manifestaciones resultaron semejantes a
la wirpura de Schonlein-Henoch. Recientemente
se han demostrado complejos inmunitarios (pa-
cientes afectados de purpura hipergammaglobuli-
némica) de tamafno intermedio entre 7S y 19§
(pUrpura de complejo intermedio} y sin desarro-
llar manifestaciones viscerales.

Ahora bien, tanto los complejos intermedios
como las crioglobulinas mixtas se forman porgue
una antiglobulina reacciona con su antigeno IgG.
la formacién de esta antigiobina podria deberse
a una alteracién de la IgG al unirse a un virus o
bacteria, motivando la aparicién de la antiglobi-
na-anticuerpo o porgue una ciona anormai de
células produciria una inmunoglobulina que re-
sultaria ser una antiglobulina (dicha clona podria
ser benigna 0 maligna).®

No todos los pacientes portadores de crioglo-
bulinas desarrollan vasculitis, de manera que ha-
brd que tener en cuenta los factores predispo-
nentes.

Administrando complejos preformados, el da-
Ao vascular es menor que colocando exclusiva-
mente el antigeno, ya gue la Inmunizacion activa
determina la formacidn de complejos y de anti-
cuerpos Igk, los que unidos a los baséfilos san-
guineos al reaccionar con el antigeno liberan un
factor humoral gue se agrega a las plaguetas, con
liberacion de aminas vasoactivas. Asi producen
aumento de la permeabilidad de los pequenos
vasos y permite a los complejos penetrar en la
pared_(51
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Otro factor importante es el tamano de
complejos, habiéndose demostrado que solamen-
te los complejos mayores de 195 eran capaces
de localizarse en los vasos. Los complejos circu-
lantes son rdpidamente removidos por el sistema
5. R E; por tal motivo las vasculitis pueden ser
causadas por la formacion de un complejo su-
ficlentemente grande como para dejar exhausto
al 5. R E o por aquellos persistentes debido a un
exceso de antigeno a la incapacidad para produ-
cir diferentes anlicuerpos que se ligarian a mis
de un sitio antigénico.

Aungue las vasculitis cutaneas se desarrollan
en pacientes con complejos crioglobulinémicos
mixtos 0 por complejos intermedios, la inciden-
cia de la glomerulonefritis es mayor en los pri-
meros por el fracaso del mesangio de eliminar

los compleios mds grandes de crioglobulinas,
Precisamenle la nefropatia Idpica se asocia a la
presencia de complejos de alto peso molecular,
detectables como crioprecipitados.

En la actualidad se puede, pues, distinguir dos
tipos de vasculitis por complejos inmunes: la pro-
vocada por complejos de peso moelecular inter-
medio y la inducida por crioglebulinemia con
una signiticativa tendencia, por parte de esta Gl
tima, a desarrollar glomerulonefritis.

En el hombre, la inyeccién de complejos crio-
globulinémicos en forma subculdnea determina
lesiones similares al fenomeno de Arthus.

Resumiendo: factores incuestionables en el
desarrollo de vasculitis son la capacidad de los
complejos dé ligarse al complemento, formacion
de un componente del complemento con qui-
miotactismo hacia los polimorfonucieares y la [i-
beracién por parte de éstos de sus enzimas pro-
teoliticas.®®!

Luego de estos conceptos fisiopatogénicas
intentaremos una descripcion de las principales
entidades clinicas donde este proceso participa,
circunscribiéndonos al marco de las angeitis ne-
crotizantes, tema especifico de nuestro trabajo.

A) Angeitis cuyas lesiones remedan a la
enfermedad dei suero!®

1 Periarteritis nodosa o enfermedad de Kus-
maul y Majer, Predomina en hombres entre los
25 y 40 anos de edad. De pronéslico reservado,
no siempre fatal, de evolucidn subaguda 0 Cro-
nica, generalmente febril y que segin el sector
vascular que se afecte puede manifestarse por
alteraciones polineuritico-miositicas; gastrointes-
tinales, pancredticas y mesentéricas; por lesiones
renales bien evidentes, 0, en ocasiones, por al-
teraciones a predominio cutdneas (nédulos der-
mohipodérmicos, hemorragias 0 gangrena cuta-
nea, Glceras). Fl nroceso asienta en las arterias
musculares hipo o subdérmicas. Hay taquicardia,
hipertension arterial. En sangre: anemia, leuco-
citosis con neutrofilia y ligera eosinofilia.

Histolégicamente. Lesiones en vasos arterlales
medianos o pequenos, hiliares o intraparengui-
matosos y también las venas de igual calibre. Las
lesiones predominan en las zonas de bifurcacién.
Al inicio peguefios focos de necrosis fibrinoide



en la intima acompafade por intensa reaccion
inflamatoria, muy edematosa, que se extiende
allende la adventicia (peri y panarteritis). Infil-
trades: abundantes neutrdfilos y eosindfilos que
lentamente son reemplazados por linfocitos y
plasmocitos. Poca leucocitoclasia. La eldstica in-
terna puede alterarse con la formacion de aneu-
rismas y su consecuente ruptura provocar bruscas
hemorragias y hematomas. Las lesiones endote-
liales originan trombasis, isquemia y necrosis. En
etapas ulteriores los infiltrados se hacen escasos,
desaparecen el edema vy los trombos se organizan
o recanalizan. Se ha demostrado inmunoglobuli-
nas y complemento en las arterias enfermas.

El diagndstico debe certificarse por biopsia de
un muisculo delorose y en ocasiones debe repe-
tirse varias veces. Se sospechard en todo enfer-
mo febril con mononeuritis miuiitiple, infartos
multiples y nodulos cutdneos.

Con respecto al {ratamiento se han ensayado
corticoides vy citostdticos, ademés de los antipa-
lidicos de sintesis e inmunodepresores con resul-
tados poco convincentes.

2y Granulomatosis alérgica © enfermedad de
Churg-Strauss.®  Predomina en mujeres en la
edad media de la vida. Enfermedad de pronds-
tico reservado y de evolucidn subaguda o croni-
ca. Hay antecedentes de asma bronguial, neu-
monitis de Loefler y de sinusitis crénica y otros
antecedentes alérgicos, tales come fiebre del he-
no, hipersensibilidad a drogas, etc. Determina
lesiones predominantes en las éreas cardiaca y
pulmonar. Ademés, lesiones renales (hematuria,
albuminuria, azoemia); neuritis, lesiones nervio-
sas centrales (hemorragias meningeas, hemiple-
jias); lesiones cutédneas (eritemas, papulas, pur-
puras, necrosis, tubérculos y nédulos), todos por
procesos inflamatorios dérmicos.

Aparecen brotes de intensa eosinofilia, hasta
de 90 %.

Histoldgicamente. En la piel, exudados infla-
matorios ricos en eosinofilos con necrosis fibri-
noide extravascular y reaccion gigantocelular pe-
riférica. No hay lesiones de angeftis en la piel;
si en las visceras, y en los musculos angeftis
necrotizantes de arterias de mediano y pequefic
calibre. Necrosis fibrinoide de la intima con
trombasis y una densa corona de eosindfilas vy
plasmocitos en la media v en la adventicia. Tam-
biérn se ve una miositis intersticial rica en eosi-
ndéfilos, que debe sugerir de inmediato el diag-
néstico. En casos feves las lesiones vasculares
pueden ser minimas y en los graves tomar arte-
riolas, vénulas y capilares. la alergia vascular de
Harkawy se caracteriza porque ademds del cua-
dro precedente y del cual se lo considera una
variante, aparecen derrames pleurales con eosi-
nofitia, poliartritis y poliserositis.

la etiologia de estas afecciones es decono-
cida, tendiéndose a vincularlas con procesos de
autoinmunidad {(cursan con factores reumatoideos
positivos, hipergammagiobulinemia, mejoria rela-
tiva con corticoides y deposito de sustancia fibri-
noide).

BY Vascularitis alérgicas tipo fenbémeno
de Arthus

Angeitis necrotizante cuyo cuadro histologico
remeda al fendmeno de Arthus experimental.

C) Vascularitis alérgicas primitivas

No vinculables a una etiologia definida ni a
enfermedad. Comprenden:

1) Vascularitis alérgica Cutis {(enfermedad de
Geugerot-Ruiter). Presenta lesiones predominan-
temente dermatoldgicas y minima repercusidn
visceral {asma, microhematurias, artralgias, tras-
tornos digestivos, lesiones electraocardiograficas
transitorias). Se presenta como: alergide nodular
{enfermedad trisintomdtica de Geugerot) con né-
dulos, pirpura y eritema polimorfo. Se pueden
agregar lesiones ampollares, placas infiltrativas ¢
ulceraciones. Los nddulos son pequefios, duras,
redondeados, de bordes nitidos sin edema perifé-
rico de superficie normal o rasada. Algunas ve-
ces son mas voluminosos e hipodérmicos.

Estas lesiones se localizan en cualquier parte
de la superficie cutdnea, en especial los miem-
bros inferiores, apareciendo en formas que duran
de 15 a 60 dias. La evolucidn puede ser de anos.
Cada brote provoca fiebre con cefaleas y artral-
gias © se presenta asintomdticamente. Poca re-
percusion general, solo astenia, adelgazamiento,
palidez. Predomina en el sexc femenino y en la
edad media. El prondstico es, en general, favora-
ble v mejor cuante més severas sean las lesiones
cutaneas, la patogenia alérgica a favor de un
proceso microbiano focal, seria indudable.t®?

En el tratamiento debe ensayarse la desensi-
bilizacién con autovacunas cuando se obtienen
los gérmenes de las lesiones y los corticoides son
de utilidad en los brotes.

Arteriolitis alérgica Cutis (Ruiter). Aqui las le-
siones son predominantemente purplricas y pe-
tequiales y las lesiones predominan en los vasos
cuténeos superficiales. Se la vincula a infeccio-
nes focales, aunque la eliminacion de los gér-
menes no siempre elimina el proceso. Algunas
veces las sulfodrogas ponen en actividad la en-
fermedad; ofras veces no se reconoce la ingesta
de medicamentos. Se han observado casos pro-
vocados por insecticidas. La predileccion de las
lesiones por los miembros inferiores se explica
por la irregularidad de la corriente sanguinea en
estos sitios. FEl diagndstico diferencial de estas
afecciones debe hacerse con la periarteritis no-
dosa cutanea benigna, donde se afectan las arte-
riclas de tipo muscular hipodérmico vy las lesio-
nes son nodulares v pueden ulcerarse. Ademas,
las otras angeitis que hemos analizado en los
parrafos anteriores (P. N.} dan gran compromiso
del estado general.

3) Eritema elevatum et diutinum ! [as le-
siones tipicas son placas infiltrativas mads © me-
nos elevadas, de 5 a 6 centimetros de didmetro.
Se disponen en anillos, circinaciones o lineas de
color rosado o amarillo con aspecto de xantomas,
en la proximidad de las grandes o pequenas
articulaciones, y son pruriginosas. la superficie
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puede ser lisa, rugosa o hemorrdgica. Tiene evo-
lucion crénica, dura 5 a 10 anos y cursa con bro-
tes. Ulceraciones en boca y artralgias con poca
sintomatologia general. Etioldgicamente se [o ha
vinculado a gota, reumatismos, infecciones, re-
ticulosis o desencadenado por drogas.

D) Vascularitis alérgicas generalizadas
{cutaneo-viscerales)

Las formas clinicas mas destacadas son:

Purpura anafilactoide de Schonlein-Henoch.
Es un procesc reaccional de fos vasos pequerios
de la piel, articulaciones, mucosa digestiva y ri-
fon, consecutivos a reacciones que provienen de
focos infecciosos, sueros, otros medicamentos o
alimentos, v que ataca preferentemente a ninos
o adultes jovenes.

Tras un comienzo brusco con malestar y fie-
bre aparecen las manchas purpdricas pequehas
o mdltiples o come placas amplias que pueden
ocupar grandes extensiones del tegumento con
localizacion electiva en miembros inferiores, hi-
pogastrio y nalgas. Artralgias con hemartrosis
(parpura reumatica). A veces colicos intestinales
con diarrea y enterorragias (pUrpura abdominal
de Henoch). También vesicuas, ampollas, necro-
“sis y ulceraciones, urticaria y edema angioneurd-
tico. En riron: hematuria por glomerulitis, albu-
minuria que a veces evolucicna con nefritis o ne-
frosis, uremia y esclerosis renal. Raramente se
comprometen los capilares de la pleura, pericar-
dio e iris.

tvoluciona por brotes cada vez que entran en
juego los diversos factores etiologicos y que
en la mayoria de los casos son muy dificiles de
demostrar.

Er: la explicacion de su patogenia se han refe-
rido numerosos hechos: aumento de la heparina
y disminucién de los trombgcites en el momente
de una inyeccion desencadenante; hallazgo de
inmurocomplejos y complemento en los vasos
danados; invocacion del fendmeno de Sanarelli,
apareciendo come muy probable en un ndmero
considerable de casos. Por el momento no se
puede evaluar totalmente la importancia de [as
infecciones y medicamentos en el desencadena-
miento. Se ha encontrado acumulacion granular
en los vasos dérmicos y en el mesangio renal,
ademas de C3, properdina vy fibrina de 1gA. Aln
no esta esclarecido el acimulo de ésta sabiendo
que cumple funciones de resguardo inmunold-
gico a nivel de las muccsas. Probablemente se
llegue, en casos de infecciocres mucosas reitera-
tivas, a una superproduccion de IgA y complejos
de IgA circulantes v potenciados por antigenos
bacterianos o alérgenos medizamentosos, preden
activar complementos desencadenando una in-
munovasculitis, @V

El prondstico es bueno, salvo si aparece nefri-
tis cronica que puede ser faal.

En las lesiones aparecen elementos caiacte-
risticos e iguales al fendmeno de Arthus. Para el
tratamiento se indica reposo, corticoides, rutina,
acido ascorbico. En las nefritis, antipalidicos de
sintesis e inmurdan. Cuando se sospecha infec-
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cion por AELO, se recurre a los antibidticos y
vacunas.

Cabe atotar que en los casos cronicos y reci-
divantes se han observado transformaciones ha-
cia las colagenosis.

Granulomatosis de Wegener

Es una variante de la vasculitis tipo fenomeno
de Arthus en la que la angeitis necrotizante de los
pequenos vasos se asocia con infiltrados inflama-
torios, tan abundantes que en sectores pueden
enmascarar la lesidon vascular. Estos infiltrados,
ricos en polinucleares necrobidticos y la tenden-
cia obstructiva vascular explican las lesiones gra-
nulomatosas y ulcerosas. Predomina en la edad
media, pero también er adolescentes y anciaros.

Clinicamente se presenta comeo:

a) lesiones granulomatosas necrotizantes ded
tracto respiratorio superior (nariz, senos
paranasales, nasofaringe, glotis) o del trac-
to inferior {pulmones) o ambhos a la vez.
Cuando lo hace en las vias superiores, se
marifiesta como granuloma gangrenoso
mediofacial, que puede ser producido tam-
bién por reticulosis;

b) glomerulitis renal, con insuficiencia;

o lesiones cutdneas gue se manifiestan co-
mo pioderma gangrenoso, plrpuras, tu-
bérculos y nddulos;

d) lesiones en otros Organos, como prdstata,
testiculos y ganglios linfaticos.

Todo esto suele acompanarse de manifesta-
ciones de enfermedad y leucocitosis.

Para explicar la localizacion predominante en
el aparato respiratorio se aduce que el mismo
serfa el primero atacado por el alergeno sensi-
bilizante, probable germen, y que las vias respi-
ratorias serfan el Organo de choque.

El prondstico es grave. la muerte depende
da insuficiencia renal. Se han conseguido resul-
tados mas alentadores empleando para su trata-
miento citostaticos y azatioprina.

Dermatitis nodular necrotica

Cuadro que se presenta con lesiones papulo-
pustulosas o purpdricas que rapidamente evolu-
cionan a la formacion de escaras y pequenas ul-
ceraciones. Hay una forma grave, con imagenes
histologicas tipo Arthus, y manifestaciones visce-
rales graves muchas veCes en conexion con en-
docarditis aguda o subaguda o con fendmenos
tromboticos de grandes vasos venosos. Y una for-
ma cronica y benigna, relacionada a una etiolo-
gia tuberculosa abacteriana en estas lesiones, pe-
ro alojada en otros Organos de la economia; en
sus lesiones aparece angeitis necrotizantes de va-
s0s pequenos y polinucleares con escasa tenden-
cia leucoclasica e infiltrados.

Vasculitis alérgicas sintomaticas

Vinculadas a una enfermedad establecida:

1) Vinculadas a enfermedades del colageno.
Lesiones purpdricas y necroticas desarrolladas en



el lupus; eritemas tipicos de la fiebre reumatica;
en menor frecuencia, en artritis reumatoidea y
otras colagenosis.

2) Vinculadas a procesos infecciosos graves.
Endocarditis; septicemias; fiebre tifoidea, escar-
latina; rickettiosis (tifus), meningitis, tuberculosis.
La lepra de LucCio es una lepra infiltrativa cutanea
difusa, sin lepromas, no afecta a los ojos. Es un
eritema necrotizante por vascularitis aguda por
mecanismo tipo Sanarelli, con dafio vascular to-
XiCo intenso.

3) Vinculadas a alergia por drogas o sueros.
Destaca la angeitis por hipersensibilidad de Zeek
que es un cuadro agudo, febril, con lesiones car-
diopulmonares y esplenomegalia. Afecta también
rinones, pancreas y tracto digestivo, que evolu-
ciona a la muerte en pocos dias por claudicacion
renal. Hay formas mas leves (microhematurial.
Se presenta por ingestibn de diferentes drogas,
aspirina, fenotiazinas, sulfonarmidas, penicilinas,
antibidticos, quinidina, en especial sulfamidas.
Hay antecedentes de hipersensibilidad a medica-
mentos. Histolégicamente: necrosis fibrincide de
pequefios vasos pulmonares; eritro alta, eosino-
filia.
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