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Pocas afecciones ofrecen una sihtomatología y signología tan rica 
y al mismo tiempo tan proteiforme. 

Singer 1 al resumir las características de esta enfermedad daba a 

entender la posibilidad de innumerables combinaciones de síntomas, 
por el compromiso de distintos sistemas y el10 explica como 10 destaca 
muy bien Spiegel 2 la presentación en la literatura de casos nuevos 
con características casi individuales. 

La sintomatología de esta enfermedad ha imitado numerosos pa- 
decimientos sin vinculación con la P. N. Y su diagnóstico Pre-morten 
sólo fué logrado en un 12 % de los casos. 

Desde la observación de Gruber 3 
numerosos han sido los autores 

que l1amaron la atención sobre la frecuencia de un cuadro infeccioso 
o séptico prodrómico. Así se citan ejemplos de etapa prodrómica 
exteriorizada por una erisipela, una celulitis post-traumática 0 enfer- 
medades triviales, como las re1atadas por Spiege13 en 7 de sus 17 
observaciones y representadas por tonsilitis, sinusitis, etc., siendo se- 
guidas por las manifestaciones propias de la P. N. 

La duración de la enfermedad prodrómica es en términos gene- 
rales de uno ados meses. 

El comienzo aparentemente real de la P. N. es pues difícil de 
fijar, pudiendo hacerlo en forma insidiosa 0 abrupta. 

Es más frecuente por causas desconocidas, en el hombre que 
en la mujer y en cuanto a la edad ha sido descripta tanto en el niño 
como en el aduIto. 

El cuadro c1ínico, muy variable conio ya dijimos, ofrece sin em- bargo algunos síntomas 0 signos de valor orientador y diagn?stico. 
Meyer.s en 1878 estableció una triada diagnóstica constituída por: 19 

marasmo c1orótico, 29 polineuritis con polimiositis y 39 síntomas 
gastrointestinales. A esto Brinkman 9 y Christeller 10 añadieron un 49 
elemento, que es la nefritis. 

Harris 6 
y colaboradores en una revisión de 101 casos encuentran 

como síntoma más frecuente la fiebre, leucocitosis, albuminuria y do- 
lor abdominal. 
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Kussmaul y Mayer 11 destacan la dematomiositis, la caquexia y 

la parálisis muscular progresiva. 

Rackeman y Greene 12 mencionan la siguiente triada 1) asma, 
2) algias de los miembros y 3) eosinofilia intensa. 

Curtis y Coffey 14 de 38 casosestudiados hallaron 40 % de curso 

febril, otro tanto de neuritis y dolo res abdominales, edemas en un 
24 %' astenia en un 21 % y atrofia muscular en un 20 %. 

Leichman y colaboradores 16 dicen que el cuadro básico es el de 

una toxemia grave progresiva, as tenia, pérdida de peso y anemia y, 

podemos conduir con Arkin 7 que debe pensarse en la P. N. en todo 

enfermo con un cuadro séptico 0 toxémico grave yen' el cual los 

síntomas presentes indican laparticipación de varios órganos 0 siste- 

mas difíciles de vincular entre sí. 

Antes de analizar los síntomas por separado, digamos que existe 

una discrepancia entre la dínica' y el grado de extensión de las altera- 

ciones vasculares de los distintos órganos. . 

j 

Schrotter 15 estableció 5 formas dínicas: 19 renal, 29 abdominal, 
39 neuromuscular, 49 èardíaca, 59 bronquial. 

Harbitz 4 describió 6 formas: 1. gastro-intestinal, 2. renal, 3. neu- 

romuscular, 4. cardiovascular, 5. cutánea y 6. cerebral; a las que Ga- 

lán y Pérez Stable" agregaron otra que denominaron reumática sin 

querer con ello vincularla con la enlermedad de Bouillaud. 
Consideremos ahora las lesiones que afectan a cad a sistema 0 

aparato: 
19 A parato cardiovascular: Si bien las lesiones son diversas, el 

substractum anatómico puede resumir~e a la periarteritis coronaria y 

endocarditis verrucosa. 
Galán G cree que la P alteracjón da pocos síntomas pero si se acom- 

paña de la 2. sucede 10 contrario. Es común la taquicardia que según 

Boyd y Nussbaum 18 es desproporcionadamente rápida con relación 
a la temperatura. Jones 17 ~ñade disnea, palpitaciones. tos y edemas. 

La pericarditis existía en 6 de los casos de Spiegel 2. La presión 

arterial según Waldorp y Fernández Luna 19 frecuentemente es eleva- 

da y de presentación súbita, con hipertrofia y dilatación cardíaca y 

con hallazgo de T a menudo jnvertida en el electrocardiograma. 

La endocarditis verrucosa asume los caracteres de una ]esión 

mitral de tipo reumático y recordemos que según algunos autores la 

estructura del endocardio es comparable a la de la pared arterial. 
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La insuficiencia cardíaca es rara, no obstante 10 cual Galán la 
encontró en 14 de 65 casos como causa de la muerte. 

II AParato resPiratorio: El compromiso pulmonar alcanza del 25 
al 30 % de los casos relatados 2. 

Galán agrupa los síntomas en varios síndromes: asmático, bron- 
quítico, bronconeumónico, enfisematoso, neurítico y pseudo tubercu- 
loso, recordando al respecto que en la autopsia de la P. N. se encuen- 
tran unas granulaciones semejantes alas miliares tuberculosas. En 
términos generales digamos que la P. N. compromete las arteriolas 
bronquiales y pulmonares y también el parenquima, con expresión 
radiológica y post-morten más extensas que 10 que sugiere la clínica. 

III AParato renal: Los riñones son los órganos más constante- 
mente afectados en la P. N. 

Para Arkin 7 la necropsia reveló lesiones renal en un 80 % 
Gruber 3 83 de sus 115 observaciones. Spiegel 2 en el 100 % de sus 
estudios necroscópicos. Este último autor llama la atención, que sus 
casos sin compromiso renal viven hasta el momento de publicar su 
trabajo. 

Gruber 3 clasificó las alteraciones renales como .activas y pasivas, 

incluyendo dentro de las primeras los casos de glomérulo-nefritis y 
menos frecuentemente la nefritis intersticial focal para vascular. Las 
pasivas dependen directamente de las alteraciones vasculares: infarto, 
hematomas rcnalcs y perirenales y atrofia de los tubos urinarios. 

Aparentemente cuanto mayor es el compromiso cutáneo, menor 
es el renal. 

No hay relación directa entre la azoemia y el grado de hiper- 
tensión, el examen urinario y el tipo de lesión renal. 

La insuficiencia renal es una causa frecuente de la muerte de 
estos pacientes. 

. IV AParato digestivo y Órganos anexos: EI dolor abdominal es 

el síntoma más constante y fué hallado en el 50 C;;, de los casos de 
.J ones 17, Harris G, ete. 

Es muy variable en cuan to a su localización y características, 
j ustificándose 10 dicho, porIa a fectacÎón variable de las arterias ab- 

I dominalcs. Siendo. frecuentes Jas úlccras gastro-intestinales en la ne- 
cropsia, se explican Ids vómÎtos, hematcmesis y melenas. El estudio 
rectoscópic:o pucde permitir cl diagnóstioo de la P. N. La hepato- 
mega]ia es relativamente frecuente y scgÚn Pass ~~ cl infarto de hígado 
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es consecuencia de la P. N. El compromiso de las arterias hepática 

y cística explican los cuadros clínicos de colecistitis revel ados pOl' los 

pacientes. Aparte, el dolor puede simular una apendicitis 0 una 

pancreatitis. La ruptura de los aneurismas de las arterias abdomina- 
les produciendo hemoperitoneo, son causa de muerte. 

V Sistema nervioso: Puede afectarse tanto el periférico como el 

central si bien con más frecuencia 10 hace el segundo. Jones 17 en- 

cuentra lesiones vasculares del sistema nervioso en el 38 %' Castex 23 

dice que no debe hablarse de forma cerebral de la P. N. sino .de 

esta enfermedad con síntomas periféricos, espinales 0 cerebrales de 

tal 0 cual tipo y asociación a tal 0 cual otro emplazamiento. 
El examen de fondo de ojo es de gran valor diagnóstico pues los 

atributos de las lesiones vasculares de la retina pueden ser los carac- 

terísticos de la P. N. 
Los polineuritis periférica son las causas de los dolores de las 

extremidades, siendo los nervios más afectados 10s perone os tibiales, 

mediano y cubitales. 

En la serie de Lovshin y Kernohan 26 la neuritis periférica existla 

en el 92 % de lo~ casos, la lesión de los nervios es en general extensa 

y severa siendo su frecuencia de gran valor diagnóstico y debiendo 

pensarse en la P. N. cuando se esté en presencia de una enfermedad 

obscura con compromiso de los nervios periféricos. 

VI Manifestaciones cutáneas: Alkiewicz 24 ha referido casos cir- 

cunscriptos a piel y tejido celular subcutáneo. Las lesiones cutáneas 

pOl' su evolución prolongada 0 tendencia a curar constituyen signos 

de buen pronóstico. Pueden adoptar 2 tipos, 1) nodular; 2) exante- 

mático. Los nódulos, más frecuentes en los adultos y del tamaño de 

una cabeza de alfiler hasta cl de una nuez aislados 0 agrupados, ad- 

hiriéndose a los pIanos superficiales y no a los profundos. 

La pie I que los recubre tiene un color rojizo. Pueden nccrosaJ,"sc 

y abrirse al exterior. Las lcsiones exantemáticas pueden ser eritema- 
tosas, escarlatiniformes, urticarianas, papulosas, hemorrágicas, ete. 

En cuanto a 10calizacÌón, predominan en tronco y extremidades 

y menos frecucntemente en la cara. 
. 

VII lWanifestaciones de la serosas: Frecuentementc participan en 

ia P. N. reaccionando con exudados fibrinosos, serosos 0 hemorrági- 

.cos pudiendo calcificarse. 

VIII Sistema hematológico: Seric blanca. Es muy frecuente la 
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leucocitosis entre 20 y 70.000 con polinucleosis de hasta un 95 %. 
La eosinofilia a la que se ha atribuído gran valor diagnóstico 

puede faltar soliendo ser transitoria. Greene 12 la halló en el 74 % 
pero con antecedentes asmáticos. El grado de leucocitosis depende 
de la actividad del proceso, y agreguemos, que los hemocultivos re- 
petidamente son negativos. La anemia acompañante de esta enfer- 
medad es de grado variable y de caracter secundario. La eritrosedi- 
mentación suele ser elevada. 

IX Organos hematopoyéticos: La esplenomegalia fué encontrada 
por Galán en el 10 % de sus observaciones. 

La médula ósea revel a una reacción granulocítica con disminu- 
ción de la actividad eiÏtropoyética. 

X Curva térmica: La fiebre es con stante durante los períodos 
de actividad pudiendo estar precedida de escalofríos y seguida de 
sudación. Rara vez falta y disminuye al ceder la actividad de la P. N. 

Nutrición: Durante las etapas evolutivas, la astenia es pronun- 
ciada y el enfermo obligado a guardar cama. 

La piel adquiere un tinte pálido verdoso que Meyer denominó 
marasmo clorótico. 
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