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RESUMEN

Hemos hallado en especimenes correspondientes a histerectomia realizadas como tratamiento de emergen-
cia, ante ginecorragias masivas, producidas post electro- cauterzzac;én o post biopsia cervicales, lesiones
vasculares, que pensamos tendrian importancia en su génesis.

Hacemos un estudic de la morfologia de estas alteraciones y discutimos su patogenesis a la luz de los actuales
conocimientos, asociandolos al fenémeno general de las vasculitides.

SUMMARY

We found in surgical specimens correspondig to histerectomies. perfomed as emergencies for massive
gynecologic hemorrhages post electrical cauterization or single cervical biopsies vascular lesions that, we think,

could have some protagonism in its histogenesis.

After describe the histo-morphology of the lesions found we discuss its pathogenesis at the light of the actual
knowledge and its probably relationhip to the so called vasculitides and its pathogenetic mechanisms.

INTRODUCCION

El problema de las hemorragias cervicales tterinas,
es de especial importancia en Patologia Ginecol6gica,
en lo que concierne a su etiologia y mecanismo fisio
patolégico e histogenéticos.

Un porcentaje importante de hemorragias uterinas
no tiene un claro mecanismo patogenético.

En nuestros archivos hemos hallado cinco casos de
este tipo de hemorragias producidas post electro
cauterizacién, post biopsia cervical o espontdneamen-
te, que presentaban lesiones vasculares que creemos

tienen importancia en su génesis. Tratamos de rela-
cionar este tipo de lesiones con las descritas en las
Ilamadas vasculitides, discvtiendo su posible meca-
nismo patogenético.

* Jefe del Dpto. de Patologia de la Clinica San Borja, Lima-Per.
Jefe del Servicio de Anatomia Patolégica del Hospital Carrién Callao
Lima-Perd. (Ex San Juan de Dios)
Profesor Principal de Anatomia Patolégica de la Facultad de Medicina de
San Fernando (U. N. M. S. M)

MATERIAL Y METODOS

El estudio se ha realizado, retrospectivamente, en
los Archivos del Servicio de Anatomia Patoldgica del
Hospital Carrién del Callao y del Dpto. de Patologfa
de 1a Clinica San Borja.

Reunimos cinco casos, con el sumario de sus historias

clinicas, las Idminas histolégicas coloradas con H. E. ylos

bloques tisulares en parafina. Estos cinco casos fueron
seleccionados de 144,000 quinirgicos (20 afios) del Hos-
pital Carrién y 22,000 (15 afios) de la Clinica San Borja.

Se tomaron microfotografias en una cdmara Leitz
autom4tica de las lesiones mas representativas.

Se hizo un estudio critico de la presencia de estas
lesiones relaciondndolas con lesiones semejantes ob-
servadas en la Patologfa general.

Presentamos 1os casos con el sumario de st historia
clinica asf como los hallazgos anatomopatol6gico en
microfotograffas demostrativas.

Hacemos una discusion de su importancia y de los
posibles mecanismos patogenéticos en juego.
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PRESENTACION DE CASOS
Caso I (69-Q-123)

Mujer de 34 afios quien consultd en repetidas
oportunidades a su ginec6logo por secreciones blan-
quecinas de sus genitales; la citologia exfoliativa
cérvico vaginal, solo mostraba cambios inflamatorios.

Con el diagndstico de cervicitis crénica, ingresa al
Hospital Carrion (Dpto. de Ginecologia y Obstetricia)
para una conizacion cervical.

En su historia clinica hospitalaria, figura entre sus
antecedentes patolégicos una Hepatitis hace 11 afios.
No se conoce el tipo. Estuvo en esta oportunidad
hospitalizada 15 dfas y presentd marcada ictericia.

Fue realizada una cauterizacion eléctrica en con-
diciones normales, pero aproximadamente 4 horas
después de la operacién presenté hemorragia genital
que se acentud en horas de la noche.

Al dia siguiente presentaba un hematocrito de 8%.
Las pruebas rutinarias delaboratorio indicaban que no
habian anormalidades en la coagulacion.

Al no poder controlar la ginecorragia se decidi6 la
histerectomfa. : ’

El estudio del muiién cervical sangrante, en el espé-
cimen correspondiente a la histerectomia presentaba no-
tables lesiones. En primer lugar, una inflamaci6n aguda,
con capa externa de material fibrinoide necrético; los
vasos arteriolares de la zona, con marcada mecrosis
fibrionoide de sus paredes (Micro-foto No. 1) El estroma

»\gé . - }

Micro foto No. 1 (H. E.) 25x Caso 62-Q-123
La superficie externa del muiidn, con capa de necrosis de coagulacién.
Un vaso arteriolar perpendicular a la superficie, con notable necrosis
fibrinoide de sus paredes.

edematoso e infiltrado por leucocitos polimorfonucleares
neutr6filos. En otras zonas se halla que vasos capila-
res y finas ateriolas subepidérmicas, participaban en el
proceso (Micro foto No. 2) presentando necrosis
fibrinoide de sus paredes, en medio de estroma con
inflamaci6n aguda.

Micro foto No. 2 (H. E.) 25x Caso 62-Q-123
En la zona superior el epitelio. los vasos capilares y finas arteriolas
subepiteliales con necrosis fibriroide de sus paredes. El estroma

con inflamacién aguda.

Caso IT (70-Q-6291)

Mujer de 42 aiios, entre sus antecedentes patologi-
cos presenté hace 3 afios enfermedad con marcada
ictericia y fiebre, lo cual dur6 1 semana, fue vista por
un médico, pero no fue hospitalizada.

Qued6 muy débil por espacio de 1 mes; también
presentaba con frecuencia, manifestaciones alérgicas
ante diferentes alimentos y medicamentos, caracteri-
zadas por erupciones, con gran prurito.

Tuvo en la nifiez (7 afios) enfermedad febril con
paresia de las 4 extremidades queddndole como secue-
la pardlisis espdstica de antebrazo y mano derecha.

Tiene 3 hijos el mayor de 12 afios y el menor de 4 afios.

Presentaba prolapso uterino desde el dltimo parto
el cual se fue acentuando; fue diagnosticada como
Prolapso uterino G-III y se decidi6 operarla pero
previamente se le hizo curetaje endometrial y biopsia
del cérvix uterino.

Luego de estos procedimientos ginecol6gicos pre-
sento hemorragia genital masiva, lo que aceleré la
operacion.
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La biopsia fue informada como Cervicitis Cré6-
nica.

El curetaje endometrial como Endometrio Secre-
tor.

El estudio de la pieza operatoria (HISTE-
RECTOMIA) mostr6 en el cuello uterino focos
hemorrdgicos los cuales a la microscopfa pre-
. sentaban lesiones del tipo de la arteritis necroti-
zante.

El endometrio secretor no presentaba hemorragia
ni lesiones vasculares significativas.

Caso Ili Micro foto No. 3 (H. E.) 25x
En la parte central se observa arteriola de pequefio calibre, cortada
longitudinalmente mostrando engrosamiento de su pared debido a necrosis
fibrinoide, con estenosis de la luz. Se observa denso infiltrado perivavascular
predominantemente 1. p. n. y edema. En la parte alta, a la izquierda el corte
transversal muestra arteriola con necrosis fibrinoide.

Caso III (83-Q-56567)

Mujer de 31 afios, quien con el diagndstico de

cervicitis cronica es programada para una cauterizacion
eléctrica del cérvix. Los exdmenes de rutina de labo-
ratorio, no mostraron alteraciones en los mecanismos
de coagulacién hemdtica.

Casi inmediatamente, luego de la cauterizacion
elétrica, present6 una copiosa hemorragia de tal natu-
raleza, que decidi6 1a histerectomia.

El estudio anatomopatolégico mostré el mufién
cervical sangrante, rojo oscuro, granular. El examen
histopatolégico, se observaba una inflamacion aguda
en la que, sin embargo resaltaba el dafio vascular, con
necrosis fibrinoide de l1a paredes de las arteriolas y
capilares. (micro foto No. 4)

Micro foto No. 4 H. E. (10x) Caso III 83-Q-56567
En el centro, arteriola con engrosamiento de sus pardes por necrosis
fibrinoiede. Infiltrado leucocitario perivascular.

Caso IV (72-Q-32442)

Mujer de 36 afios. Tenfa una hiStoria gineco-
obstétrica de cinco hijos y tres abortos. No referia
antecedentes patolégicos de importancia.

Sin causa que pudiera determinar, present6 hemo-
rragia ginecol6gica, intensa, 1a cual se hacia cada vez
mas marcada, llegando a presentar a la pocas horas,
debilidad y palidez marcadas

Recurrié en estas circunstancias al Hospital Ca-
rrién (Emergencia), de donde fue transferida al Dpto.
de ginecologfa, donde luego de su evaluacion se deci-
di6 la histerectomia, la que se realiz6 48 horas de

iniciado el sangrado.

En el examen Andtomo patoldgico, se halla dtero
de 9.5 x 5.5 cmt con el cérvix sangrante, 10jo 0scuro,
hemorrdgico. Habia ademds, al corte focos
hemarrégicos en el estroma cervical.

El estudio histo-patolégico mostr6 lesiones
vasculares, en las que llamaba la atencién que las
arteriolas y arterias de pequeiio calibre, ademés de
lesiones endoteliales, presentaban un infiltrado
perivascular zonal, granulomatoide constituido por
linfocitos, histiocitos y numerosos 1. p. n. eosinéfilos
(Micro foto No. 5) En otros vasos se hallé necrosis
fibrinoide sub-endotelial en arteriolas y adem4s otros
vasos arteriales mostraban trombosis fibrinoide y
engrosamiento parietal, con infiltrado inflamatorio
perivascular.
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Micro foto No. 5§ Caso IV 72-Q-32442
Arteriola con tumefaccidén endotelial, estrechamiento de la luz, e
infiltrado granulomatoide perivascular a linfoncitos, histiocitos
y p- n. eosindfilos, de tipo granulomatoide.

Caso V (72-Q-32442)

Mujer de 28 afios quien consulté por secreciones
blanquecinas vulvo-vaginales. Los exdmenes
citoldgicos cérvico vaginales mostraron inflamacién
con numerosos 1. p. n. y hematies. E! examen
colposcépico mostré erosién sangrante peri-orificial.
Se decide practicarle una conizacién en frio.

Aproximadamente 2 horas luego de la conizacién
presenta hemorragia masiva, incontenible, a nivel del
mufién cervical; esta era de tal magnitud que a las 24

Caso IV Micro foto No. 6 H. E. (10x) caso V 82-Q-30835
Arteria cervical de mediano calibre, con marcado engrosamiento parietal,
debido principalmente al infiltrado linfo-histiocitario y leucocitaria. en la

zona sub-intimal fina capa de necrosis fibrinoide

horas se decidi6 la histerectomia ante el rdpido descenso
del hematocrito. Los exdmenes de laboratorio de rutina
no mostraban anormalidades en la coagulacion.

El dtero histerectomizado media 9 x 5 cmts. mostran-
do mufién rojo hemorragico, sangrante.

El estudio histopatolégico mostré superficialmente un
tejido de granulacién muy sangrante con capa fibrino
hemdtica externa.

Ademés hallamos lesiones arteriales con engrosa-
miento de la pared vascular que presentaba necrosis
fibrinoide sub intimal y notable infilirado inflamatorio de
la propia pared vascular y perivascular el cual estaba
constituido por linfocitos, histiocitos y leucitos
polimorfonuclerares neutérfilos. (Micro foto No. 6)

En otras arterias, se hallaba notable engrosamiento de
la pared conleve deposito fibrinoide subintimal y 1a pared
engrosada por proliferacion fibrobléstica con menor in-
filtrado inflamatorio parietal. (Micro foto No. 7)

Micro foto No. 7 H. E. (10x) caso V 82-30835
Arteria de mediano calibre del cérvix, con engrosamiento de la pared y estrechamiento
de la Luz. Necrosis fibrinoide sub endotelial. La pared vascular engrosada por
proliferacién fibroblastica y leve infiltrado linfo-leucocitario parietal y perivascular.

RESULTADOS

Presentamos cinco casos correspondientes a pa-
cientes que presentaron ginecorragia masiva post
cauterizacion eléctrica, post biopsia e inclusive, un
caso, aparentemente espontdnea. En todos ellos la
hemorragia fue de tal magnitud que hizo perentoria la
histerectomia.

El estudio retrospectivo se hizo en 14minas histol6-
gicas archivadas en el Dpto. de Patologia de la Clinica
San Borjay en el Servicio de Anatom{a Patolégica del
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Hospital Carrién. (S. Juan de Dios).

Corresponde a 166, 000 quirirgicos estudiados en
20 afios. En dos casos, se hall6 como antecedente
inmediato una cauterizaciOn eletrica cervical, en otro,
solo una biopsia y el cuarto la hemorragia fue espon-
tdnea y el quinto una conizacién en frid.

En los tres primeros casos se halla en los mufiones
de l1a cauterizacion (2 casos) o en el cérvix (1 caso) una
inflamaci6én sobre aguda en la que la vasculitis
necrotizante es el hallazgo mas notable.

En estos tres casos se halla como antecedentes
patol6gicos, en uno, una hepatitis con internamiento
hospitalario de hasta quince dfas; los otros dos refieren
procesos infecciosos previos con evidente ictericia.
Dado el alto indice de morbilidad de las hepatitis en
Lima (6) cabe suponer que hay un alto grado de
posibilidad de hepatitis previas en estos ltimos casos.

Enel caso IV, era una mujer multipara, que presen-
t6 hemorragia ginecologfa masiva sin antecedente in-
mediato que la justificara, y el caso V, present6 la
ginecorragia luego de una conizacién en frio.

En los primero 3 casos se presentaron lesiones
correspondientes a inflamacién sobre-aguda con no-
table componente vascular caracterizado por 1a necrosis
fibrinoide de las paredes de los vasos y hemorragia.

Por otro lado hemos tenido la oportunidad de estudiar
muifiones del cérvix, correspondientes a casos en 10s que
se préctico cauterizacion eléctrica por cervicitis crénica,
sin mayores problemas. Los hallazgos mostraban tejido
de granulacion e inicio de esclerosis y re-epitelizacion
segun el tiempo transcurrido.

Esto indicaria pues que en algunos casos existen cir-
cunstancias o condiciones determinantes de una mayor
reaccién vascular necrotizante. En uno de nuestros casos
existe el antecedente de hepatitis y en los casos II y III
fuerte posibilidad de su presencia previa.

El caso I'V corresponde a una mujer de 36 afios sin
mayores antecedentes, quien present0 una copiosa
ginecorragia, sin antecedente inmediato, la cual fue de
tal magnitud que hizo necesaria una histerectomfa. El
estudio del cérvix uterino mostré en este caso lesiones
vasculares granulomatosas con linfocitos, histiocitos
y eosindfilos. (foto No. 5).

El caso V fue el de una mujer de 26 afios quien
luego de una conizacién en fri6 present§ hemorragia
incoercible uterina.

Los hallazgos histolégicos en la pieza de la
histerectomia mostraron lesiones vasculares semejantes
a las descritas en una de las formas de vasculitis
sistémica, la de peri o poliarteritis nodosa. (Microfoto
No. 7).

Micro foto No. 8 (pan) H. E.

Corte histolégico del muiién cervical de un caso en el que se practico
una electrocaterizacion, siguiendo luego normal cicatrizacién de la
herida. Se aprecia externamente (a la derecha del cuadro una franja

de tejido lacerado, con necrosis de coagulacién inmediatamente
por debajo formacién de tejido de granulacién, sobre el que se
producird la re-epiteliacién del muiién.

El caso IV mostraba lesiones que histolégicamente
se podian tipificar como vasculitis granulomatosa y el
caso V, presentaba lesiones vasculares del tipo de las
vasculitis sistémicas, en su variedad de 1a Poliarteritis
nodosa. .

El cuadro I sumariza la relacién entre edad, inci-
dencia de hepatitis y el antecedente inmediato de la
ginecorragia con los hallazgos anatomopatolégicos.

Los hallazgos histopatolégicos de estos casos estdn
sumarizados en el cuadro No. II.

Esta muestra que en los primeros tres casos en los que
post cauterizacion eléctrica o biopsia se present6
hemorragfa masiva primaba una inflamacién sobre-agu-
da, en la que hacia evidente la necrosis fibrinoide en los
vasos pequefios y medianos. Estos obviamente es parte
del cuadro histo patoldgico de la inflamacién aguda, pero
en nuestros casos pensamos que otros factores hacen que-
otros factores hacen que este componente sea mas marca-
do en las consecuencias subsiguientes.
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Cuadro No. I
Edad |Hepatitis | Historia Hallazgos
Clinica A. Patol6gicos
Caso I 34 Si Cauterizacién eléctrica por | CERVICITIS
69-Q-123 cervitis crénica con gine- AGUDA.
corragia que condiciona la| ANGEITIS
histerectomia. NBROIIZANTE
Caso Il 42 Prble. | Ingresa por prolapso Biopsia | CERVICITIS
70-Q-6291 cervical pre-oper. © AG.JDA.
Hemorragia. Histerectomia. ANGEITIS
Caso III 31 Prble. | Cauterizacién eléctrica por | CERVICITIS
83-Q-56567 cervicitis crénica. Hemorra- AGUDA.
gia masiva. Histerectomia. ANGEITIS
NBCROIIZANIE
Caso IV 36 — Hemorragia ginecol6gica es- ANGEITIS
72-Q-32442 pontdnea. Histerectomia. CRANLLOMAICRA
Casi V 28 — Coanizacién en frié por VASCULITIS, -
82-Q-30835 Cervicitis crénica tipo
Hemorragia masiva. POLIARTERITIS
Histerectomia. _ NODOSA.
Cuadro No. 11
Necro- | Necro- | Infla- | Infla-
Necro- sis sis macién | pared
Tejido sis fibri- fibri- | granu- | vascul | Hemo-
Infla- de fibri- | noide | noide | lomat | t.per- | ragia
macién | granu- | noide arte- arte- peri- arter. | estro- | Trom-
aguda | lacién | capilar | riolar rial vascul | nodosa | mal bosis
Casol
69-Q- | ++++ + +++ +++ +++ ++
123 +
Caso 1
T0-Q- | ++++ ++ 4+ 4+ ++
6291
Caso Il
83-Q- | ++++ +++ ++ ++ +
36567
Caso IV
72-Q- + +++ ++ e
32442
Caso V
82-Q- 4+ R ad ++ 4+
9111

En Novak (2) se cita como causas de hemorragia

cervical:

1) Polipos
2) Erosi6n cervical o ectropion
. 3) Carcinoma de cervix

Presentamos casos de sangrado cervical en los que
hallamos evidencias de la intervencion de otros meca-
nismos etiopatogeneticos.

Para la discusion debemos dividir nuestros casos
en dos grupos.

El primero, constituido por los casos I, II y III;
en los cuales se present0 ginecorragia cervical
masiva, luego de la electrocauterizacién y de una
biopsia.

El segundo corresponde a los casos IV y V, en los
cuales también se presentaron hemorragias intensas
que llevaron a la histerectomia en pacientes que tuvie-
ron este sindrome espontdneamente o luego de una
conizacién en frio.

Gonzales Merlo et al, (3) estudia los efectos de
la electrocauterizacién cervical uterina en 21 mujeres
y en todas se halla en distintos grados, reaccion
inflamatoria con formacién de tejido de granulacién
y subsiguiente re-epitelizacion, la que generalmente
esta establecida en la cuarta semana; las zonas de
endocervix comprometidas muestran metaplasia
epidermoide. :

Lane (4) y Lang (5) también observan que en casos
de electrocauterizacién, hay estromal y regeneracion
que se inicia en los bordes.

Reid (6) et al, observaron que la regeneracién
epitelial en estos casos proviene de los vasos sangui-
neos.

Dos de los casos correspondientes al I grupo tienen
de comiin la electrocoagulacién seguida de hemorra-
gia cervical masiva.

En ellos, hallamos, en primer lugar en el examen
del mufion sangrante (post-histerectomia) una infla-
macién aguda muy intensa, con todos los elementos
histoldgicos que la caracterizan, inclusive el vascular,
que obviamente forma parte de l1a inflacién aguda.

Sin embargo, en estos tres casos nos llamé la
atencion el exagerado grado de dafno vascular con

-necrosis fibrinoide, este serfa el responsable de la

hemorragia masiva.

Diariamente en los hospitales con Dptos. de Gine-
cologia y Obstetricia se hacen muchas elec-
trocauterizaciones cervicales pero son raros los casos
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en los que la respuesta hemorrdgica, es tan grave, que
haga necesario 1a histerectomia. Enla mayor parte de
los casos, (Hemos tenido la oportunidad de revisar
mufiones de cérvix uterino en los que se presenta la
cicatrizacién normal), 1o que se halla, es formacién de
un tejido de granulacién debajo de la fina capa de
necrosis de coagulacién de la quemadura (micro foto
No. 9) luego, la reepitelizacién.

Los casos que nos ocupan mostraron una inflama-
cién sobre aguda con lesiones vasculares del mas
grave tipo, localizados en capilares y arteriolas, prin-
cipalmente, ademds de los otros fendmenos de la in-
flamacion aguda. No se hallaron gérmenes.

Estos tres casos presentaron también, de comun, el
antecedente de haber padecido de hepatitis o enferme-
dad infecciosa febril, ictérica (probablemente hepati-
tis). (7) (8)

Discutiremos la posibilidad de que ademds del
factor de la inflamaci6n aguda, en estos casos, este
contribuyendo la labilidad vascular post hepatitis,
asociada al status de inflamacién aguda por la cauteri-
zacién eléctrica, existiendo asf, una labilidad vascular,
agravando los cambios vasculares de la inflamacion.

En la clasificaci6n de las vasculitis, (9) el primer
grupo es:

Cuando una arteria (arteriola o capilar, o vena) es
injuriada directamente por agente especifico bacteriano,
causa fisica, como irradiacién térmica, quemadura
eléctrica, quimica o téxica.

Pero, el dafio vascular observado corresponderfa a
una inflamacién aguda o a una forma de "vasculitide
necrotizante no infecci¢sa sobreagregada.

El componente histopatol6gico, en €sos casos es
caracterizado bédsicamente por la necrosis fibrinoide
de las paredes, que si bien puede producirse en la

inflamacién aguda, es caracterfstica de la reaccién

vascular a la injuria inmunolégica.

El componente vascular en la inflamacion aguda se
conoce desde antiguo; Lewis, describi6 la triple res-
puesta y gran cantidad de trabajo se ha realizado desde
entonces sobre este tema. El, postul6 la produccion de
substancias humorales del tipo histamina (Substancia
H) como las causantes de la vasodilatacién (conges-
tién) aunque ahora se acepta que las protaglandinas
(elementos qufmicos més potentes) serian los media-
dores. Los factores estudiados y conocidos en los

mecanismos de la inflamacién: "los mediadores” for-
man un complejo sistema bioquimico en el que inter-
vienen ademds de las mencionadas, 1a bradiquinina y
calicreina del plasma, asf como los complementos
C3a y CS5a; las prostaglandinas; los leucotrines B4,
C4, D4 y E4 provenientes de los leucocitos. De estos,
las proteasas neutras, producen dafio tisular asi como
otros productos leucocitarios producen lesién
endotelial.

Asi, como resultado de la inflamacién aguda se
puede presentar alteraciones endoteliales y dafio de
pared vascular. Sin embargo el dafio vascular, obser-
vado en nuestros casos semeja mas, en algunos aspec-
tos, ai descrito y observado en la inflamacién inmu-
nolégica, tipo Reaccién de "Arthus" la que se define
como una necrosis tisular debida a vasculitis aguda
por complejo inmune. Esto, debido al notable com-
ponente de necrosis fibrinoide de las paredes de los
vasos, observada. E

En tres casos se halla el antecedente de hepatitis o
de enfermedad infecciosa, febril con ictericia, la que,
pensamos, hay alta probabilidad, de que haya sido
hepatitis, dado el altisimo nivel de morbilidad de esta
enfermedad en nuestro medio. (10)

Todo proceso inflamatorio, compromete 10s vasos
sanguineos incluso se puede afirmar que la verdadera
inflamaci6én, depende de la presencia de vasos sanguf-
neos. Por eso los términos vasculitis o angeitis no
deben ser usados para estos cambios inflamatorios,
todos los cuales presentan tumefaccion endotelial
reversible, edema e infiltrado celular perivascular.

Vasculitis, significa inflamacién de la pared vas-
cular y para diagnosticarla necesitamos evidencia de
dafio orgénico de dicha pared, en la forma de Necrosis,
hialinizacion, cambios fibrinoides 0 compromisos
granulomatosos (11).

En nuestros casos tenemos que pensar que las le-
siones vasculares o son simplemente una forma sobre
aguda de la lesi6n inflamatoria que ha llegado a la
necrosis vascular o que ésta ultima ha sido condicio-
nada por factores predisponibles.

Se ha descrito que ciertas formas de hepatitis pue-
den producir alteraciones inmunoldgicas que tienen
papel importante en la génesis de las angeitis.

Patientes con vasculitis presentan en el suero alta
incidencia de antigenemia del tipo de la Hepatitis B,
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HBs, Ag y complejos inmunes circulantes HBs Ag y
anti HBs. (12)

Ademds del antigeno HBs se hallan
inmunoglobulinas y complemento en las lesiones
vasculares.

Se estima que el antigeno superficial del virus de la
Hepatitis b pueda ser el agente incitante en, desde 25 a
40% de las angeitis necrotizantes.

En estos casos, se habla de procesos sistemdticos,
pero se ha descrito que lesiones semejantes compro-
meten un sélo 6rgano o sistema. (13)

Estas formas de vasculitis, locales, se han descrito en
la piel o nervios periféricos, pero dejan el interrogante de
su posible presentacién en otro sistema u 6rgano.

De todas maneras, en nuestros casos se habria pre-
sentado una vasculitis sobre agregada a un proceso infla-
matorio agudo o factores intercurrentes pudieran haber
influenciado para que el componente vascular fuera es-
pecialmente acentuado. Es dificil separar los elementos
histopatolégicos en juego, por los nos preguntamos si 1o
que ha sucedido corresponde a la presentacién de una
inflamacién aguda, en vasos previamente sensibilizados
por la presencia de anticuerpos de la hepatitis (u otros),
reaccionando asi en una forma inusual, presentado la
marcada necrosis fibrinoide de sus paredes.

La inflamacién de las paredes vasculares, inducida
por complejos inmunes o anticuerpos anti-células
endoteliales presumiblemente altera el proceso
fisiopatoldgico de la respuesta vascular inflamatoria co-
miente. (14)

El endotelio de los vasos sanguineos, especialmen-
te de las arterias mayores, en animales experimenta-
les, modula el tono de la musculatura lisa de la pared
vascular, por la produccién de una substancia dilatadora
endotelial (endithelial-derived-relaxing-factor”, la cual
puede ser el 6xido nitrico. (15) (16)

En un endotelio sano, la mayoria de los mediado-
res, incluyendo las catecolaminas, vasopresina, adenina
nucleosido, serotonina de las plaquetas y trombina,
producen relajamiento vascular, endotelio dependien-
te por estimulo de lo "endothelial-derived relaxing
factor". Esta dilatacion contribuye decididamente a la
limpieza y eliminacién de los codgulos (17).

Ademés el endotelio produce prostaciclina, amo-
nio y adenosina, los cuales también dilatan los vasos
sanguineos.

En el endotelio enfermo, ya sea por injuria mecéni-
ca, fisica quimica, infecciosa, etc. el factor "endotelial
relaxig factor” es impedido de actuar, perdiendo su
capacidad de prevenir la respuesta del vaso enfermo
en respuesta a los mediadores. (18)

En animales experimentales, en situacién de ano-
xia, el endotelio causa contraccién del musculo y es-
te efecto es mediado en parte por ¢l polipéptido
endotelial ENDOTELIA (19), el que en el endotelio
enfermo, produce vasoconstruccién y agregados de
plaquetas.

El estado de infiltracién vascular, puede pues, re-
ducir la formacion y el efecto del "endothelial derived
relaxing factor" y estimular la produccién de Endotelia,
que produce el efecto contrario, esto es,
vasoconstriccion con sus efectos subsiguientes.

Este efecto se produce, posiblemente en otras en-
fermedades vasculares como la Arteritis de Takayasu
y la enfermedad de Kamasaki y posiblemente otros
sindromes y vasculitis con mayor 0 menor componen-
te inmunoldgico.

Los glucocorticoides, son las drogas, mas utiliza-
das en el tratamiento de las vasculitis, parece que
controlan la inflamacién pero producen oclusién vas-
cular. (20) (21) (22)

Los casos IV y V son diferentes.

En el caso IV, se presenta el fendmeno hemorragi-
co en forma espontdnea halldndose en el ttero una
vasculitis de tipo granulomatosa con numerosos
eosinéfilos. (Micro foto N. ) Se conoce variedades de
enfermedades cuyo sustrato histopatoldgico es una
vasculitis granulamotosa entre las que podemos citar
el sindrome de Churg-Strauss, que se presenta com-
prometiendo los pulmones, la piel, nervios periféricos
y a veces los rifiones en los que se halla una vasculitis
granulamotosa teniendo como fondo enfermeaad as-
matica eosin6filia. En la vasculitis de Wegener, esta
comprometido el tracto respiratorio, halldndose tam-
bién una vasculitis granulomatosa.

En nuestro caso estarfamos frente a un proceso de
vasculitis granulomatosa uterina, el cual tuvo induda-
blemente un papel en la hemorragia que tuvo esta
enferma, pues no se hallo en el examen anatomo
patolégico otra causa que la explicara.

El caso V, en el cual se produjo un sindrome
hemorrigico consecutivo a una conizacion en frio, se
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hallaron lesiones vasculares semejantes a las de la
poliarteritis o periarteritis nodosa. (23) (24)

Con este estudio fue retrospectivo, con sus limitacio-
nes (solo tenemos las ldminas histoldgicas de la
histerectomfa) y datos de 1a Historia Clinica, en los cuales
en realidad no se menciona ningin dato clinico o de la-
boratorio que oriente a pensar en una poliarteritis nodosa

en esta enferma, tenemos que conformarnos con deducir
de la histopatologia a nuestro alcance esta posibilidad.
Ambas, la poliarteritis nodosa y la vasculitis granulomatosa
de Wegener, han sido reportados como consecuencia de
mecanismos inmunopatoldgicos en juego (14 Ronco), los
que creemos deben considerarse en estas circunstancias
para su debida evaluacién posterior.
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