
Acta Pediatr Méx 2003;24(5):269-78 

!Artículo original! 
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Resumen 

Introducción . La vasculitis es un proceso caracterizado por 
inflamación, necrosis o ambos problemas de los vasos sanguí­
neos que conduce a su oclusión y a la isquemia del tejido que 
perfunden . 

Material y Métodos. Se revisaron los expedientes de 131 pa­
cientes con diagnóstico de vasculitis primaria de 1978 al 2000. 

Resultados. Los pacientes reunieron los criterios diagnósticos 
del padecimiento. La edad de presentación fue de 11 meses a 17 
años seis meses; edad promedio, seis años un mes. La relación 
del sexo femenino-masculino fue de 1.1 : 1. Hubo cuatro patolo­
gías: púrpura de Henoch-Schonlein en 109 pacientes (83.2%), 
enfermedad de Kawasaki en 14 (10.6%), poliarteritis nodosa en 
seis (4.5%) y enfermedad de Takayasu en dos (1.5%). 

Conclusiones. La frecuencia de vasculitis fue semejante a la de 
la literatura internacional consultada. La mayor parte de los crite­
rios de clasificación estuvieron presentes en todos los pacientes. 

Palabras clave : Vasculitis, púrpura de Henoch-Schonlein , 
poliarteritis nodosa, enfermedad de Kawasaki, enfermedad de 
Takayasu . 

Introducción 
Las vasculitis se caracterizan por inflamación de los vasos 

sanguíneos con oclusión e isquemia secundaria 1
, lo que 

afecta arterias, venas o capilares con calibre fino, mediano, 
grande o su combinación. 
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Abstract 

lntroduction. Yasculitis is a pathological process characterized 
by inflammation and/or necrosis of the blood vessels which results 
in their occlusion and ischemia of the tissues they supply. 

Material and methods. The records of 131 patients seen from 
1978 to 2000 with the diagnosis of primary vasculitis were studied. 

Results. Every palien! met the criteria for the diagnosis. Their 
ages ranged from 11 months to 17 years 6 months with an age 
average of 6 years 1 month. The female-male ratio was 1.1 :1. 
There were tour types of pathology: Henoch-Schonlein purpura 
in 109 patients (83.2%), Kawasaki's disease in 14 (10.6%), 
polyarteritis nodosa in 6 (4.5%), two patients had Takayasu's 
arteritis (1 .5%). 

Conclusions. Our patients with vasculitis had the same arder of 
frequency reported in the international literature. Every palien! 
met most of the classification criteria. 

Key words : Vasculitis , Henoch-Schonlein purpura, polyarterits 
nodosa, Kawasaki's disease, Takayasu's arteritis. 

El infiltrado es de polimorfonucleares, de linfocitos y 

eosinófilos; puede causar necrosis (poliarteritis nodosa) o 

granulomas (Takayasu) 1 

La patogénesis es compleja e intervienen células 

endoteliales, linfocitos T y B, macrófagos, células cebadas, 

eosinófilos, anticuerpos contra citoplasma del neutrófilo 
(ANCA), así como complejos inmunes que activan comple­

mento 3
. Además hay liberación de aminas, que interactúan 

con células inflamatorias por receptores en neutrófilos y 
monocitos que liberan citocinas, radicales libres de oxígeno 

y enzimas proteolíticas con daño vascular 1
• 

Hay cambios mediados por citocinas para la expresión y 

función de proteínas específicas de superficie celular con 

interacción entre el endotelio y linfocitos (moléculas de ad­
hesión) . 
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Las citocinas son de tres tipos: intcgrinas (en leucoci­
tos), selectinas (en células endoteliales) y miembros de la 
familia de las inmunoglobulinas. Las integrinas en céluas 
meloides (CD 1 1 b/CD 1 8) producen adherencia de leucocitos 

al endote lio con diapédesis 2, así como selectinas P 
(plaquetas) y E (células endoteliales), que retardan el trán­
sito de leucocitos. Hay además, un anticuerpo contra el 
citoplasma de neutrófilos (ANCA) 2 de dos tipos: "ANCA 
C" ( citoplasmáticos ), A CA "P" (perinucleares ). 

Se ha identificado a la proteinasa 3 (PR3) como su blan­
co antigénico y contra la mieloperoxidosa del neutrófilo 
(MPO) respectivamente, como en la enfermedad de Wegener 
y la poliarteritis microsópica. En otros casos hay anticuerpos 
contra las células del endotelio (AEA) 4•5• 

Hay diversas clasificaciones de las vasculitis: desde la 
de Zeek en 1952, hasta la de Chape! Hill en 1994 2• Esta 
última propone tres grupos: vasculitis de grandes vasos 
(aorta y sus ramas); de medianos vasos (arterias de vís­
ceras); vasos pequeños (vénulas, capilares y arteriolas) 
(cuadro 1) 3

• 

Líe 6 propone una clasificación simplificada: vasculitis 
primaria y secundaria (cuadro 2). Otros autores las clasifi­
can según el área afectada en limitadas o sistémicas 7• 

Cuadro 1. Nombres y definiciones adoptadas por la conferencia 
por consenso de Chape! Hill en la nomeclatura de las vasculitis 
sistémicas 

Vascul itis de grandes vasos 
Arteritis de células gigantes (temporal). 
Arteritis de Takayasu. 

Vasculitis de vasos medianos 
Poliarteritis nodosa (PAN clásica). 
Enfermedad de Kawasaki. 

Vasculitis de vasos pequeños 
Granulomatosis de Wegener. 
Síndrome de Churg-Strauss. 
Poliangeítís microscópica. 
Púrpura de Henoch-Schonlein. 
Vasculitis crioglobulinémica esencial. 
Angeitis leucocitoclástica cutánea. 

Material y método 
Se revisaron 131 expedientes con vasculitis primarias 
vistos por primera vez en el Servicio de Medicina Inter­

na del INP de 1978 al 2000. El diagnóstico se apoyó en 
los criterios establecidos por el Consenso de Chapell 

Hill de 1994: datos epidemiológicos, clínicos e histopato­
lógicos y del Colegio Americano de Reumatología 
(CAR). 

Se incluyó sólo a los pacientes con el núnimo indispen­
sable de criterios para diagnosticar cada una de las vascu­
litis (cuadros 3, 4, 5 y 6). 

Cuadro 2. Clasificación práctica de las vasculitis revisada por 
Lie 

Vasculitis primarias 
Vasculitis que afectan vasos de calibre grande, mediano y 

fino. 
Arteritis de Takayasu. 
Arteritis de células gigantes (temporal). 
Angeitis aislada del sistema nervioso central. 

Vasculitis que afectan predominantemente vasos de mediano 
y fino calibre. 
Poliarteritis nodosa. 
Síndrome de Churg-Strauss. 
Granulomatosis de Wegener. 

Vasculitis que afectan predominantemente vasos finos. 
Poliangeitis microscópica. 
Síndrome de Henoch-Schonlein. 
Angeítis leucocitoclástica cutánea. 

Cuadros diversos. 
Enfermedad de Buerger. 
Síndrome de Cogan. 
Enfermedad de Kawasaki. 

Vasculitis secundarias 
Relacionadas con infecciones. 
Secundarias a enfermedad del tejido conectivo. 
Por hipersensibilidad a fármacos. 
Secundaria a crioglobulinemia esencial mixta. 
Relacionadas a malignidad. 
Urticariana hipocomplementémica. 
Consecutiva a trasplantes de órganos. 
Síndromes seudovasculiticos: mixoma, endocarditis, síndro­

me de Sneddon. 

Cuadro 3. Criterios de 1990 para la clasificación de la púrpura de 
Henoch-SchOnlein 

• 
• 
• 
• 

Edad menor de 20 años al presentarse la enfermedad . 
Púrpura palpable . 
Dolor abdominal. 
Granulocitos en la pared de arteriolas y vénulas en la biopsia . 

Se considera que un paciente tiene púrpura de Henoch-Schonlein 
si están presentes por lo menos dos de estos cuatro criterios. La 
presencia de dos o más criterios da una sensibilidad del 87.1 % y 
una especificidad del 87.7%. 
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Cuadro 4. Criterios de 1990 para la clasificación de enfermedad 
de Kawasaki 

1. Fiebre inexplicable por cinco días o más. 
2. Por lo menos cuatro de los siguientes signos: 

a. Conjuntivitis no exudativa. 
b. Uno de los siguientes cambios en la orofaringe: eritema 

de la mucosa, labios hiperémicos, con fisuras y secos; 
amígdalas rojas. 

c. Cambios en las extremidades; eritema característico en 
palmas y plantas; induración de las manos y pies o des­
camación periungueal. 

d. Exantema polimorfo. 
e. Adenopatía cervical no supurativa aguda (uno o más 

ganglios por lo menos de 1.5 cm de diámetro). 

Los pacientes con fiebre y más de cuatro de estos cinco signos 
se diagnostican de enfermedad de Kawasaki y sobre todo si 
están presentes anormalidades de la arteria coronaria. 

Cuadro 5. Criterios de 1990 para la clasificación de la poliarteritis 
nodos a 

Pérdida ponderal de 4 kg o más. 
Livedo reticularis. 
Dolor de testículos espontáneo o a la palpación. 
Mialgias, debilidad o dolor de piernas a la palpación. 
Mononeuropatía o polineuropatia. 
Presión diastólica mayor de 90 mm Hg. 
Incremento de BUN o de creatinina. 
Virus de hepatitis B. 
Anormalidades arteriográficas. 
Biopsia de arteria de calibre fino o mediano que contenga 
PAN. 

Se califica a un paciente como una PAN si tiene cuando menos 
tres de los diez criterios señalados; la presencia de tres criterios 
o más tiene una sensibilidad de 82.2% y una especificidad de 
86.6%. 

Cuadro 6. Criterios de 1990 para la clasificación de la arteritis de 
Takayasu 

• 
• 
• 
• 
• 
• 

Edad igual o menor de 40 años . 
Claudicación de las extremidades . 
Decremento del pulso arterial braquial. 
Diferencias de presión sanguínea> 10 mmHg . 
Soplo audible sobre arterias subclavias o aorta abdominal. 
Anormalidades arteriográficas . 

Se dice que un paciente tiene arteritis de Takayasu si existen por 
lo menos tres de los seis criterios. La presencia de tres criterios 
o más tiene una sensibilidad de 90.55% y una especificidad de 
97.8%. 

Resultados 
La edad de presentación del padecimiento fue de 11 meses 

a 17 años seis meses; promedio seis años un mes; relación 
del sexo femenino-masculino 1.1: l. 

LAS VASCULITIS 

Hubo cuatro patologías: púrpura de Henoch-Schi:inlein 

(PHS), 109pacientes (83.2%); enfetmedad deKawasaki (EK), 
14 pacientes (10-6%); poliarteritis nodosa (PAN), seis pa­
cientes (4.5%); enfermedad de Takayasu, dos pacientes 

(1.5%). 
Púrpura de Henoch-Schonlein (PHS). Llenaron los cri­

terios para la enfermedad 109 pacientes (83 .2% ). Predominó 

el sexo femenino con 61 (55.9%); relación 1.2: l. La edad de 

presentación fue entre dos años ocho meses y 17 años seis 
meses, promedio seis años tres meses. Todos presentaron 
dos o más criterios de PHS (100%); 84 (77%) presentaron tres 
criterios: menor de 20 años, púrpura palpable, dolor abdo­
minal. Presentaron los dos primeros criterios 25 pacientes 
(33% ). Sólo cuatro pacientes tuvieron cuatro criterios (3 .6%) 

incluyendo los que proporcionaron las biopsias renal o de 

piel. 
Entre las manifestaciones extracutáneas no incluidas en 

los criterios para el diagnóstico de PHS, se observaron con 

frecuencia: 
a) Hematuria de predominio microscópico en 41 pacien­

tes (37.6%). 
b) Artralgias en20, (26.6%), en tobillos, rodillas y mu-

ñecas. 
e) Sangrado de tubo digestivo alto y bajo en 23, (21.1 %). 

d) Edema en 16 (14.6%), en tobillos, rodillas y muñecas. 
Las biopsias mostraron: 
l. En piel: vasculitis leucocitoclástica compatible con 

púrpura vascular. 
2. Renal: glomerulonefritis intracapilar segmentaria com­

patible con PHS. 
3. Renal: glomerulonefritis proliferativa intracapilar leve. 
4. Renal: glomerulonefritis focal y segmentaria y nefritris 

intersticial focal. 

Las dos últimas fueron compatibles con PHS en base al 
cuadro clínico de síndrome nefrítico. 

Enfermedad de Kawasaki (EK). Cumplieron con más 

de cuatro criterios 14 pacientes (10.6%) con relación mas­

culino-femenino de 1.5: 1 y edades entre 11 meses y diez 
años (promedio cinco años). Todos tuvieron fiebre mayor 
de 38°C. 

Criterios observados en los 14 pacientes en orden de 
frecuencia: 

l. Hiperemia conjuntiva! y exantema en todos ( 100% ). 
2. Cambios en extremidades: descamación periungueal 

en 13 (93% ); eritema palmar y plantar e induración de manos 

y pies en 12 (86%). 
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3. Cambios en orofaringe: lengua en "fresa" y faringe 

hiperémica en 12 (86%); adenopatías cervicales mayores 

de 1.5 cm en seis (43%). 

Otros datos fueron : ocho pacientes (57.1 %) mostraron 

trombocitosis superior a 500,000 mm3
, uno tuvo aneuri smas 

coronarios y llegó a tener 97 1,000 plaquetas/mm3. Nueve 

(64 .2%) tuvieron leucocitos is superior a 1 O,OOO/mm3; en un 

caso, más de 30,000/mm3
. La proteína C reactiva fue positiva 

y la ve locidad de sedimentac ión globular elevada en todos 

( 100%). 

Se efectuó ecocardiograma bidimensional en doce pa­

cientes (85 .7%). Fue anormal en ocho (66.6%), de los cuales 

cuatro presentaron afección del pericardio (dos engrosa­

mi ento y dos derrame peri cá rdico) ; cinco presentaron 

aneuri smas coronarios, uno de 7 mm en la coronaria dere­

cha y de 4 mm en la izquierda; otro, aneuri sma de coronaria 

izquierda de 6 111111 y derecha de 3 mm; e l tercero, dilatación 

de 4 mm de la arteria coronaria; dos más, dilatac ión de la 

coronaria derecha de 6 mm. En los pacientes con afecc ión 

co ronaria se realizó gammagrama de perfusión miocárdi ca 

que fu e normal en todos. Se rea lizó coronariografia en tres 

pac ientes; se confirmaron los aneuri smas en uno de ellos. 

Hubo seguimiento ecocardiográfi co en doce casos; se ob­

servó reducción de 1 mm en el di ámetro de las coronari as 

en un paciente un año después del diagnóstico. 

Poliarteritis nodosa (PAN) . Seis pacientes presentaron 

los criterios necesarios (4.5%). Todos fueron masculinos y 

con edades de presentación entre un año y cuatro años se is 

meses (media un año 11 meses) . 

Los criterios observados en orden de frecuencia fueron: 

l . Tensión arterial di astólica mayor de 90 mmHg en 

el 1 00% de los casos. 

2 . Alteraciones en la angiografi a de cinco (83.3%), 

en quienes hubo microaneuri smas de las arteri as renales y 

mesentéricas; sólo en dos pac ientes (33%) había alteracio­

nes en las arterias cerebra les. 

3. Incremento de la creatinina séri ca en cuatro de los 

seis pacientes (66.6%). 

4. Pérdida de peso mayor de 4 kg en tres (50%). 

5. Livedo reticularis en dos (33 .3%) . 

6. Mononeuropatía en un paciente (1 6.6%) y mialgias 

en otro (1 6.6%). 

Enfermedad de Takayasu. Hubo dos niñas (1 .5%), de 14 

y 16 años; presentaron dos y tres de los seis criterios di ag­

nósticos respectivamente: l . Claudicac ión de extremidades; 

2. decremento del pulso de la arteri a braquial ; 3 . alterac io-

nes identif icadas por arteriografi a. En una paciente la les ión 

estaba en el tronco celíaco hasta la bifurcación de las ili acas, 

con dilatación del calibre de la aorta en el sitio proxima l. 

Las arterias renales mostraban di sminución del calibre sobre 

todo la izquierda. En otra, había mínima vascularidad de 

la carótida e imágenes en "sacabocado" de ambos lados de 

la pared; existía irregularidad y tortuosidad de la aorta por 

debajo del tronco celíaco y di sminución del cal ibre de la 

arteri a renal izquierda. 

Discusión 
Los 13 1 pacientes con vasculiti s primari a diagnosti cados 

en 20 años fueron el 0.08% de otras patologías en 155,025 

niños estudiados en ese período. 

La púrp ura de Henoch-Schonlein es la vasculiti s más 

frecuente en la edad pediátri ca (preescolares y esco lares), 

más que en adultos 8
. Afecta a pequeños vasos de muchos 

sistemas y se acompaña de púrpura palpable, dolor abdomi­

na l, poliarteri tis y nefriti s. La edad promedio fue seis años 

tres meses, como en otras publicaciones 9•
10

. Predominaron 

las niñas a diferencia de los descrito en otras series en las 

que fu eron los niños 29
•
10

. 

Todos nuestros pac ientes tuvieron dos o más cri te ri os 

para el di agnóstico de acuerdo a la clas if icación del Colegio 

Ameri cano de Reumato logía (CAR) 11
•
12 (cuadro 3). 

Ex istían tres criteri os en 84 pacientes; sólo dos en 25 . 

Únicamente cuatro niños tuvieron cuatro criterios incluyendo 

el hi stopatológico, con tres biopsias renales que mostraron 

Figura 1. Arteria de pequeño calibre que muestra destrucción de 
la pared con infiltrado de polimorfonucleares y restos celulares 
(vasculitis leucocetoclástica) en pacientes con Purpura de Henoch­
Schonlein. Cortesía del Departamento de Patología del INP, Dra. 
Cecil ia Ridaura S. 
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glome rulopatía de grado variable y una de piel que mostró 

vasculitis leucocitoclástica. Esto es lo que señalan varias 

publicaciones. 2
•
8

•
9

•
13

•
14 

La característica histopatológica es la vasculitis de pe­

queños vasos (arteriolas y vénulas). Se denomina lesión 

leucocitoc lástica o necrosante, la que muestra la inflama­

ción de neutrófilos polimorfonuclea res en los pequeños 

vasos. Es en fases avanzadas cuando ocurre la necrosis de 

la pared vascular y aparecen fragmentos de leucocitos 
(leucocitoclasia) y destrucción de la pared (figura 1 ). Ex is­

ten tres tipos de estas vasculitis según la célula infiltrante 

que les ione el vaso: neutrofilica, linfocítica o granulomatosa. 

E l agente causal puede ser endógeno o exógeno. Puede ser 

de origen multifactorial : Fármacos como penicilina, sulfas, 

quinidina, etc . 

Figura 2. Paciente con Purpura de Henoch-Schonlein. Nótese el 
exantema maculopapular en miembros inferiores y glúteos que se 
torna purpúrico y palpable. 

LAS VASCU LITI S 

Figura 3. Hiperemia conjuntiva! en una paciente con enfermedad 
de Kawasaki. Obsérvese el predominio de afección en la conjunti­
va bulbar. 

Figura 4. Paciente con enfermedad de Kawasaki. Muestra erite­
ma brillante de los labios que progresa en tres días a inflamación, 
grietas o fisuras y sangrado. 
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Figura 5. En este paciente con enfermedad de Kawasaki se ve 
descamación cutánea en forma de guante y de calcetín. 

Infecciones: Estreptococo, virus hepatisis B, influenza, 
Epstein Barr. 

Autoinmunitarias: lupus eritematoso generalizado, artritis 
reumatoide juvenil, otras vasculitis. 

Enfermedades malignas: leucemia, linfoma, mieloma, 
crioglobulinemia mixta esencial. 

Clínicamente las vasculitis pueden manifestarse con púr­
pura palpable, sin ésta o con urticaria (figura 2). Con mani­
festaciones multisistémicas: púrpura 50%, artritis 60%, le­
sión gastrointestinal 50%, afección renal 60%. 

La nefritis en la PHS ocurre en 50 a 60%; sin embargo, 
menos del!% sufre nefropatía persistente y menos del 0.1% 
nefropatía grave con síndrome nefrítico-nefrótico 2• 15• El 100% 
de los pacientes estudiados presentó estos datos; el26.6% tuvo 
artritis. Los datos histopatológicos de la PHS y la 
inmunofluorescencia directa muestran depósitos de IgA en los 

vasos sanguíneos y en el mesangio glomerular; lo que no ocurrió 
en nuestra setie. La lesión glomerular más frecuente y la que 
produce mayores lesiones es la glomerulonefritis proliferativa 
difusa con más del 50% de semi lunas. 

El informe histológico de los casos estudiados mostró 

glomerulonefritis segmentaria en dos casos y uno, además, 
de tipo proliferativo difuso leve. Dos tenían síndrome nefrótico, 
que es de mal pronóstico 15

• 

La enfermedad de Kawasaki es un padecimiento de 
lactantes y preescolares que afecta vasos de mediano calibre 
de varios sistemas, pero con predilección por arterias 
coronarias en las que causa aneurismas (18 a 25%). El pade­

cimiento cursa con fiebre por más de cinco días y cambios 
mucocutáneos en más del90% de los casos 21 (cuadro 4). La 
enfermedad tiene una fase aguda (1 a 11 días), una subaguda 
(11 a 21 días) y otra de convalescencia (21 a 60 días). La 

relación masculino-femenino 1.5:1; las edades, de 11 meses 
a diez años (media de cinco años). Todos nuestros pacientes 
tuvieron fiebre mayor de 38°C y el90% tenía cuatro criterios 
diagnósticos. Había inyección conjuntiva! o exantema, 
descamación periungueal, labios secos y fisuras en 13 
pacientes (93%). Mostraron eritema de palmas y plantas e 
induración de manos y pies, lengua en "fresa" y faringe 
hiperémica 12 niños (86%) (figuras 3, 4 y 5). Hubo 
adenopatías cervicales mayores de 1.5 cm en seis niños ( 43% ); 
la linfadenopatía es el dato menos constante 50 a 75% de los 
casos, como lo señalan diversas publicaciones 16•17•34 . 

La trombocitosis se presenta en la primera semana, au­
menta en la segunda y alcanza el máximo en la tercera. 

Ocho pacientes (57.1 %) presentaron trombocitosis superior 
a 500,000/mm3

. Puede no haber trombocitosis, lo que no 
excluye el diagnóstico. 

Los reactantes de la fase aguda fueron positivos en to­
dos los casos, aunque no son parte de los criterios de cla­
sificación 17

• 

La ecocardiografía (ECO) se debe realizar entre la se­
gunda y tercera semanas y un mes después. Permite 
visualizar dilatación de aneurismas coronarios en 1 O a 14 

días en el 25% de los pacientes no tratados con gamma­
globulina y en 5% de los que la recibieron 18 En nuestro 
estudio de ECO bidimensional en 12 pacientes fue anor­
mal en ocho; cinco tuvieron aneurismas coronarios. El 
gammagrama de perfusión miocárdica fue normal. Si existe 
afección coronaria se debe realizar coronariografía 19• Se 
hizo en tres pacientes; se confirmó aneurisma en uno de 
ellos. En otro caso se observó reducción de 1 mm del diá­
metro de las coronarias. 

La causa de este padecimiento se desconoce. Se sospecha 
que su origen puede ser infeccioso, altamente contagioso y de 
baja virulencia a través del aparato respiratorio. Se han se­
ñalado diversos microorganismos como Streptococcus 

sanguis, Propionibacterium acnes, virus, Epstein-Barr y del 
herpes 6

•
7

. Ocurren exacerbaciones en invierno y primave­
ra. Otra teoría es que se trata de un problema inmunológico, 
debido a que se han identificado anticuerpos circulantes 
anticélulas endoteliales 20 y en algunos casos, ANCA 2 1-24 • 

Histopatológicamente existen dos tipos de lesiones: 
infiltrado inflamatorio en diversos órganos y arteritis 
parecida a la PAN con aneurismas coronarios 25 . Puede ob­
servarse miocarditis e insuficiencia mitra! en algunos casos 26 . 

La mayoría de los aneurismas coronarios revierte entre 
seis meses y dos años en el 50% o más de los casos 27 . 
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Poliarteritis nodosa (PAN). Los se is fueron niños. La 

enferm edad se ve a cualquier edad pero la mayor frecuencia 

es entre los 50 y 60 años en adultos 15 y de nueve a 15 años 

en los niños. E n nuestro estudio se vio en niños de uno a 

cuatro años seis meses. 

Los vasos de mediano ca libre muestran necrosis longitu­

dinal con infiltrado de leucocitos, neutrófi los y alteracio­

nes fibrinosas en la íntima. Afecta la capa media y causa 

disfunción de la elástica; propicia la trombosis secundaria y 

la formación de aneurismas e infarto de órganos (figura 6), 

pero no glomerulonefritis. El cuadro clínico es pleomórfico 

y multi sistémico; afecta al sistema nervioso central y peri­

férico, e l miocardio, el riñón, el aparato digestivo, el músculo 

y la piel (cuadro 5). 

Figura 6. Arteria con pared engrosada y necrosis fibrinoide 
(Hematoxilina-Eosina) en la poliarteritis nodosa. Cortesía del De­
partamento de Patología del INP, Dra. Cecilia Ridaura S. 

La presencia de complejos inmunes e hipocomplemen­

temia s ugiere una relación etiológica con el estreptococo 

hemolítico beta o en otros casos, con e l virus de la hepatitis 

B mediante el antígeno de superfi cie de la hepatitis B del 

30 al60% de los casos, sobre todo en pacientes de población 

urbana . Más rara vez con c itom ega lovirus, v irus de 

inmun o deficie ncia humana, vir us de la hepatiti s e y 
parbov irus 28'31 . 

Todos los niños con PAN tuvieron tensión arterial 

diastólica mayor de 90 mmHg que puede deberse a lesión 

arterial o glomerular en el caso de poliarteritis microscópica. 

Ocurre en 25 al 35% de los casos en otras series 2
•
32

•
33

, a 

diferenc ia de lo visto por nosotros. 

Cinco de los casos ten ían microaneuri smas de las arte­

ri as renales, lo que se ha señalado en un 70% de los casos 

estudiados por angiografia 21
•29 . Estos aneurismas sufren rup­

tura (fig ura 7) . Dos de nuestros casos también mostraron 
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alteraciones de las arterias cerebra les. En otras series la 

angiografia ha revelado les iones de las carótidas 29
. 

La lesión del sistema nervioso centra l es la hemorragia, 

ca usa nte de ptos is, hemip a res ia s, pa rál isis, cris is 

convulsivas, etc. No la hubo en nuestra serie. 

Hubo incremento de la creatinina sérica en cuatro pa­

cientes (66.6%). 

La afectación renal causa proteinuria, hematuri a, eleva­

ción de la creatinina urinaria (en cuatro de nuestros casos) 

y de la urea. Es responsable de síndrome nefrítico o nefrótico 

con glomerulonefritis rápidamente progresiva 27•29 

En tres pacientes (50%) hubo pérdida de peso mayor de 

4 kg. En la literatura esto se seña la en e l 50% de los casos, 

acompañado de ataque a l estado genera l y f iebre 21•27 . 

Se vio livedo reticularis en dos pacientes (33.3%). Esto 

ocurre entre 25 y 50% de los casos. También se pueden 

presentar nódulos subcutáneos, úlceras y gangrena 2•27•29 . 

Figura 7. Paciente con Pol iarteritis nodosa, microneurismas en 
ambas arte ri as renales. Cortesía de l Departamento de 
lmagennología dei iNP, Dra. Ma. Antonia Mora T. 
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Solamente un paciente de nuestra serie tuvo mononeuro­
patía ( \6.6%). La alteración del sistema nervioso periférico 
es más frecuente que la del sistema nervioso central 27 •2 ~. Se 

expresa por hipoestesia e hiperestesia, polineuropatía múl­
tiple (70%). Los signos motores y sensitivos son simétricos 
y afectan preferentemente al nervio ciático y sus ramas y 
en menor grado los nervios radial, cubital y mediano. En 
pocos casos (2%) puede haber parálisis de los nervios 
craneanos III, IV, VI, VII y VIII. 

Un paciente tuvo mialgias, que son frecuentes y afectan 
preferentemente los miembros inferiores (30 a 73%) a lo 
que pueden agregarse artralgias o artritis simétrica de miem­
bros inferiores 27.29

. 

Enfermedad o artertitis de Takayasu. Únicamente hubo 
dos niñas ( 1.5% ), lo que concuerda con otras series en el 
grupo pediátrico 21.2°. Se ha descrito esta patología hasta en 
el 80% de los casos en niñas 15

. 

La edad de presentación fue entre 14 y 16 años. General­
mente ocurre a los 30 años y antes de los 40. Hay excepciones: 
desde los cuatro y hasta los 63 años y se ha visto en el 
primer año de la vida 23 . 

Esta enfennedad afecta vasos de gran calibre como la amta 
y sus ramas proximales y a las arterias pulmonares 21·23 . 

Es causa de estenosis, oclusión o aneurismas con dilata­
ción. En la adventicia y a veces en las capas media e íntima 
hay infiltrado de linfocitos, histiocitos y células plasmáticas 
que termina en fibrosi s 21.34 . 

Se desconoce la etiología. El aspecto genético juega un 
papel pues se ha observado en gemelos homocigotos. En 

Japón y Corea 15
·
35 se ha encontrado su asociación con HLA­

BW2 pero no en otros países. En EE.UU. se asocia con 
DR4 y MB3 36. 

Se ha descrito su relación frecuente con el bacilo tuber­
culoso sobre todo en nuestro medio 15•37-3R. 

En este estudio se encontraron dos y tres de los seis 
criterios en nuestros dos casos respectivamente (cuadro 6). 

Cuadro clínico: fiebre, pérdida de peso, artritis, ataque 
al estado general e hipertensión arterial. La enfermedad tiene 
dos fases. Una temprana sistémica sin pérdida de pulso y 
una tardía, con pérdida de pulso y oclusiones vasculares 21. 

La primera puede confundirse con otros padecimientos. El 
daño oclusivo arterial en la fase tardía causa claudicación 
intermitente y pulso débil o ausente como en nuestros ca­

sos. También puede aparecer isquemia cerebral, ocular o 
facial , hipertensión arterial renovascular (como nuestra pa­
ciente), insuficiencia coronaria, etc . 

La arte riografía muestra oclus ión, adelgazamiento, 
aneurismas o todo ello, en los grandes vasos a distintos niveles 
como en la aorta. También se afectan las coronarias, la arteria 
renal izquierda y ambas ilíacas, como en nuestros pacientes; 
en la primera nii'ia se observó irregularidad y disminución del 

calibre de la aorta abdominal por angiografia y de ambas arterias 
renales. (figura 8). 

En la segunda paciente se observó disminución de calibre de 
la aorta de predominio en el borde izquierdo y estenosis de la 
arteria renal izquierda, como ha sido señalado 42 (figura 9). 

Esta patología se puede asociar a otras enfermedades 
reumatoinmunológicas como la artritis reumatoide juvenil, la 
espondilitis anquilosante, el síndrome de Reiter, el lupus 

Figura 8. Aortografía abdominal que muestra irregularidad y dis­
minución del calibre de aorta abdominal y arterias renales en for­
ma importante. Cortesía del Departamento de lmagenología del 
INP, Dra. Ma. Antonieta Mora T. 

Figura 9. Aortografía que muestra disminución de calibre y oclu­
sión de la arteria renal izquierda e irregularidad de la derecha en el 
mismo sitio. Cortesía del Departamento de lmagenologia del INP, 
Dra. Ma. Antonieta Mora T. 
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eritematoso generalizado, la esclerosis sistémica progresi­

va, la enfermedad de Crohn, etc. 38
'
41

. No se observó esto en 

nuestros pacientes. 
La lesión histopatológica se caracteriza por infiltrado 

mononuclear, células gigantes multinucleadas, formación 
de aneurismas, especialmente de la aorta, ocasionalmente 

con ruptura. Esto lleva a fibrosis del vaso, con adelgaza­

miento y trombosis 2
1.

43
. 

Conclusión 
Se investigó la frecuencia de vasculitis en un hospital de 

concentración Departamento de Medicina Interna del INP. 

Hubo tres gmpos de vasculitis frecuentes: púrpura de 

Henoch-Schi:inlein, enfermedad de Kawasaki y poliarteritis 

nodosa. La arteritis de Takayasu tue infrecuente. 
El diagnóstico se basó en la mayor parte de los criterios 

de clasificación. 

0 Los autores agradecen al Dr. José N. Reynés Manzur 

su colaboración en la revisión de la literatura relacionada 

con el tema y la traducción del resumen del presente traba­

JO. 
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Fe de erratas 

278 

En el artículo Las vasculitis. Su clasificación y diagnóstico (Acta Pediátrica de México 
2003;24[ 4] :248-52), en el segundo párrafo de la segunda columna de la página 248 dice: Su 
incremento se debe a la liberación de aminas por las plaquetas y de IgE. 
Debe decir: Su incremento de permeabilidad se debe a la liberación de aminas por las plaquetas 
ydelgE. 
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