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Poliarterite nodosa: consideractes em torno de um caso com
verificacdo a necropsia’
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RESUMO

Por meio da necropsia € apresentado um caso com estudo clinico e anadtomo-patolégico. Enfatiza-se
sobretudo o estudo histopatolégico das artérias de médio calibre do epicardio e dos rins, a fim de
encontrar os aspectos tipicos desta entidade. SAo feitas consideracdes sobre os diagnésticos clinicos e
anatomo-patol égicos, acentuando as dificuldades para o estabelecimento do diagndstico clinico, razéo
por que, na maioria das vezes, o diagndstico é feito pela necropsia.

Unitermos: periarterite nodosa, arterite.

INTRODUCAO

A poliarterite nodosafoi descritapelaprimeiravez
em 1866 por Kussmaul e Maiert,*> que estudaram um
paci ente que apresentavanddul ossegmentaresnasartérias
muscul ares de tamanho médio. Em 1903, Ferrari®® sugeriu
onomepoliarteritenodosadevido aindoledo processo que
necrosa toda a parede arterial. Até 1940 era considerada
uma doenga rara que apresentavaum aumento da sua
incidéncia devido ao uso de sulfo-namidas'.

Entre as causas presumiveis dapoliarterite nodosa
€ opinido corrente tratar-se de uma reagdo de hiper-
sensibilidadeaum antigeno estranho, por auto-imunizagcéo
ouviral. E demostrado que cercade 30% dos portadoresda
doencapossuemosantigenosHBsAgeAntiHBsdahepatite
B no soro?.

A poliarterite nodosa é classificada como uma
vasculite necrotizante sistémicae é um processo subagudo
ou croénico que se caracteriza por uma inflamagéo
necrosantedetodosossegmentosdasparedesdasarteriolas,
pequenas e médias artérias® 4.

(*) Trabalho realizado nos Departamentos de ClinicaMédicae Anatomia
Patol 6gica, Disciplinade Medicinalnterna, daFaculdade de Ciéncias
M édicasdaPUCCAMP.

(?) Académicosdo 4°ano do Curso de MedicinadaFaculdadede Ciéncias
M édicasdaPUCCAMP.

(®) Professor Titular dos Departamentosde ClinicaM édicaede Anatomia
Patol 6gi cadaFacul dade de CiénciasM édicasdaPUCCAMP.

Comoresultado desse processo, ocorrefibrosecom
trombose e ocluséo parcial ou total do vaso, podendo levar
auma isquemia cronica ou infarto em érgéos diversos’.

No processo degenerativo dapoliarteritenodosase
distinguem quatro estagios com caracteristicas
histopatol 6gicas diferentes que podem coexistir
simultaneamente no mesmo 6rgdo ou na mesma artéria.
Noiniciodo processotem-seedemacom necrosefibrindide
einfiltrac&o deneutrdéfilospolimorfonucl earesemtodasas
camadas da artéria afetada. Segue-se a este estégio a
substitui¢do daregido de necrose fibrindide por tecido de
granulacdo e o infiltrado leucocitario se torna misto com
apresencatambémdelinfdcitos, eosindfiloseplasmadcitos.
Comecamasurgir, nestafase, osfibroblastosquevéo, pela
produc&o detecidofibrotico, produzir nddul os. A resolugéo
do processo éumacicatrizagéo fibrosadentro do segmento
afetado com o desaparecimento doinfiltradoinflamatorio.

Raramente encontramos todas as lesdes em um
Unico estégio de atividade inflamatéria e devido a este
carater, asmanifestacdes clinicas dadoencando comegam
todas a0 mesmo tempo e tém um caréter disseminado em
relacdo aos diversos sistemas afetados®®. Os sinais de
poliarterite nodosa (PAN) sdo decorrentesinicialmente de
reacOes sistémicas inespecificas como febre de baixa
intensidade, mal estar, fragueza, leucocitose e seguido de
sintomas do acometimento de sistemas especificos,
caracterizado pelo decliniodo suprimentoarterial traduzido
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por dor em viscerasenosmuscul osesguel éticos. Em casos
mais graves e de evolugdo mais rapida pode ocorrer dor
abdominal, glomerulite aguda, polineurite e por vezes
infarto do miocéardio?®.

A incidénciadadoencaécomumente observadana
faixade 50 a 60 anos, incidindo porém, do primeiro
anodevidaatéavelhice e alcancando umapropor¢éo
homem/mulher de 2 a 3:1°.

A necropsia revelou que 0s 6rgdos mais afetados
s80 osrins em torno de 80% dos casos. Em segundo lugar
0 coragao com 70%, seguido do figado com 60% e o tubo
gastrintestinal com 50%. Depois seguem-se as
manifestagdes, em menor grau, de pancreas, musculos
esquel éticos, nervos periféricos, SistemaNervoso Central
(SNC), estdbmago, medula e 6rgaos enddcrinos®®.

As manifestagdes clinicas vao afetar os 0rgaos
descritos mais ou menos intensamente:

e Nos rins elas v@o determinar poliarterite e
glomerulite, sendo aprimeiramais comum gque asegunda.
As manifestacBes serdo proteindria intermitente e
hematUria microscopica com aguns cilindros hialinos e
granulosos. A hipertensdo € comum e o quadro caminha
progressivamente para a insuficiéncia renal S,

e As manifestacdes cardiacas sdo aquelas
resultantes daoclusdo parcial outotal arterial, complicada
ainda pelo fator da hipertensgo arterial de origem renal.
No figado o acometimento variadahepatomegaliacom ou
sem ictericia, aos sinais de necrose hepatica extensa.

¢ A reducdo do suprimento sanglineo intestinal
pode produzir alteragdesdamucosa, perfuracéo, ouinfarto
com diarréia sanguinolenta.

A doenca tem um progndstico ruim, que pode
resultar de um infarto extenso em algum 6rgéo especifico,
mas 0 que mais se observa € uma insuficiéncia crénica
acabando em uma descompensacdo renal ou cardiace’.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino com faixa etériade 54
anos foi tabagista de um maco de cigarros diério por 12
anos. Portador de doenca pulmonar obstrutiva crénica
(DPOC) e cor pulmonae com insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC) classell. Teve tuberculosetratadaha 12
anos. Procurou nosso servico ha 60 dias, apresentando
dispnéia aos esforgos, tosse com expectoracdo amarelo
esbranqui¢cado com algunslaivosde sangue, acompanhada
defebre didria de 38°C sem periodo fixo de aparecimento
e sem sudorese noturna. Apresentou também emagre-
cimento nesta época.

Ao exame fisico o0 paciente estava em satisfatorio
estadogeral, ciandtico*, pletdrico, ecomdedoshi pocréticos.
O exame dos pulmd@es revelou apenas a presenca de

estertores crepitantes em ambas as bases. O coragdo e 0
abdome ndo apresentavam quaisquer alteracfes. Osdados
vitais: PA=120/80mmHg, freqiiénciade pulso 84 bpm. O
hemograma ndo apresentava alteragdes notaveis. A
velocidade de hemosedimentagéo (VHS) foi de 5mm na
primeira hora e de 26mm na segunda. A radiografia de
torax revelava infiltrado intersticial em ambas as bases
sem outras alteracdes significantes. Na tomografia
computadorizada n&o foram visualizadas alteragdes. Foi
realizada bacterioscopia do escarro em seis amostras ndo
sendoencontrado o bacilod cool-acidoresistente(BAAR).
Em cinco amostras foram identificadas leveduras em
escarro colhido por broncoscopia, a coloragdo especial
parablastomi cose sendo duasvezesnegativo. Foi admitida
ahipdtesede pneumonitefungicaetratadapor 21 diascom
sulfametoxazol + trimetropin, obtendo-se reversdo do
quadro.

Depoisdedoismeseso pacienteretornou ao pronto
atendimento em mau estado geral, sendo internado em
caréter de urgéncia. Relatava perda progressiva da forca
muscular e dor em peso nos membros inferiores,
apresentando haquinze diasperdadaforcae sensibilidade
também em membros superiores, além de dor epigéstrica
em queimagdo, nausea e vomito imediato a ingestéo de
alimentos com caracteristicas biliosas; diarréiade 10 a12
vezes por dia, fezes liquidas e muco, febre didria de 38°C
e inapeténcia. Relatou ainda ictericia conjuntival nos
ultimosdias. Ao examefisico estavaconsciente, orientado,
desidratado*™, ciandtico*, ictérico*, e caquético. PA=140/
90, FC=96 bpm. O exame dos pulmdes e coracdo nao
apresentavam ateractes dignas de nota. O abdome estava
escavado, flacido, com RHA®, e doloroso a palpacédo
difusa. Osmembrosinferioresestavam comforgamuscul ar
ausente e sem sensibilidade distal abaixo dos joelhos. Os
membros superiores estavam sem forca muscular e
sensibilidade distal. Era incapaz de deambular. O
hemograma era normal. O exame de urina | apresentou
protei ndriade 100mg/dl semoutrasal teracBesi mportantes.

Bioquimica sanguinea:  Ca 8,3mg/dl
Creatinina  1,5mg/dl
K 3,9mEq/|
Na 120mEq/I
Uréa 96mg/dl

Durante ainternacéo o paciente evoluiu mal, com
perda progressiva da consciéncia, entrando em torpor no
6° dia e indo a 6bito no dia seguinte.

Achados anatomo-patol 6gicos

A necropsia foi constatado macroscopicamente
pulmdes hiperinsuflados exibindo enfisema bolhoso
bilateral. Presenca de linfonodos perihilares aumentados
no torax. Pleuris em ambas as bases com aderéncias.
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126 J.deROSS| etal. ]
Condensacdo de bases com saida de secrecéo amarel ada. lingular esquerda. A microscopiarevel ou pneumonite
No &pice direito havia bolhas de enfisema com aspecto crbnica com aumento de polimorfonucleares e
mais grosseiro. Havia liquido amarronzado em regido Necroses.

Figural. Artériado epicéardio mostrandointenso infiltradoinflamatério do tipo polimorfonuclear com edemae degeneragéo fibrinéide datinicamédiase
estendendo atéaintima. Descamacéo dascél ulasendoteliais(80X).

Figura2. Artériasdaregido medular dosrinscom necrosefibrindide (80X).
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No coragdo, 0s vasos coronarianos e clspides
valvares estavam macroscopicamente normais. Havia
hipertrofia discreta de ventriculo direito (VD) com
dilatacéo*™*. Presencade placaateromatosatrombosadaem
emergéncia do tronco braquiocefdico. Na microscopia
havia espaco entre feixes musculares e infiltrado
inflamatério peri e intraparietal, polimorfonuclear das
artérias (Figura 1).

Figado, bago, pancreas, rins, bexiga, supra-renais,
tiredide, esdfago ecoronériasndo apresentavam alteracdes
macroscopicas. Na microscopia as artérias dos 0rgéos
acima citados apresentavam lesdes tipicas de PAN
(Figura 2).

Na vesicula biliar havia célculos de bilirrubinato
aderidos @ mucosa com aspecto semel hante a vegetacdes.

DISCUSSAO

A poliarterite nodosa € uma enfermidade de
ocorréncia incomum, de diagndstico dificil devido ao
acometimento multiplo de 6rgdos e sintomatologia
inespecifica. Pode ser confundida com doencgas isoladas
de cada 6rgdo afetado ou mesmo com outras vasculites
como granulomatose aérgica, doenca de Kawasaki,
arterite de Takayasu, arterite de células gigantes e
vasculites por hipersensibilidade adrogas ou infeccoes
estreptocdcicas.

A granulomatose alérgica ocorre em pacientes
com antecedente alérgico, principalmente asmético. E
acompanhadade eosinofilia. Acomete artérias de pequeno
e médio calibre, capilares e vénulas, com formagdo de
granulomas com necrose. No presente caso ndo houve
relato de antecedente alérgico, nem foram encontrados
granulomas ou eosinofilia.

A doenca de Kawasaki incide em criangas na
primeira década de vida, estando o caso atual fora dessa
faixa etéria e portanto este diagndstico foi excluido.

Na arterite de Takayasu mais comumente s&o
acometidos a aorta e seus ramos e ha predominancia no
sexo feminino de meia idade?, e no caso da arterite de
célulasgiganteshapredominanciapel oterritério carotideo.

As vasculites por hipersensibilidade a drogas ou
infeccBes estreptococicas acometem pegquenos vasos e
vénulas com infiltrado composto por neutréfilos e restos
nucleares, sendo mais acometidaa pel e das extremi dades,
0 gue ndo se manifestou em Nosso paciente.

Neste caso foi encontrado infiltrado inflamatorio
polimorfonuclear e por vezes misto nas artérias médias e
pequenas com necrose fibrindide em artérias de diversos
o6rgéos e em estégios diferentes de evolucdo. As
caracteristicas anatomo-patoldgicas do processo
inflamat6rio sugeriram participagdo ativa do sistema
imunol 6gi co observadaem doengasauto-imunes. Osorgéos
mais afetados neste caso foram 0s rins e 0 coragéo,

seguidos pelo figado em menor grau e pouco ou quase
nenhum acometimento pulmonar.

Estesachados, sobretudo aslesbesarteriaissomados
a0 quadro clinico, a faixa et&ria e sexo do paciente
firmaram o diagndstico de PAN.

CONCLUSAO

O diagnéstico clinico ndo foi feito ante-mortem. A
confirmacéo foi feita principalmente pelo aspecto
caracteristico daangiite. O diagnéstico daPAN &, defato,
anatomo-patol égico na grande maioria das vezes.

Quando a suspeita clinica ocorrer, é de grande
auxilio para confirmagao diagnostica da biopsia renal ou
damusculaturaestriada, onde o achado daslesbes arteriais
€ caracteristico.

SUMMARY

Nodular polyarteritis: considerations about a
case with verification by necropsy

A case with clinical and anatomopathological study is
presentedthroughnecropsy. Acaseof nodular polyarteritis
studied through clinical and anatomopathological
examination is presented. Because of the difficulties to
determine the clinical diagnosis in living patients, it is
frequently determined by necropsy. The typical lesions
were described by histopathological preparations that
showed fibroid necrosis, mainly in the medium-sized
arteries.

Keywords: periarteritis nodosa, arterites,
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