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POLIMIOSITIS SUBAGUDA 
OBSERVACIONES CLINICOPATOLOGICAS 

J. L. SIERRA, G. TORO, F. CHALEM 

Se estudian tres casos de polimiositis, 
aguda subaguda tipo II, dos de ellos fa-
tales. Las edades fluctuaron entre 14 y 58 
años. Además del análisis de los detalles 
clínicos y paraclínicos se ha hecho un 
minucioso estudio histopatológico de di-
versos grupos musculares y se subraya el 
interés que podrían tener las alteraciones de 
la musculatura lisa del esófago y del colon. 

Hemos revisado ampliamente y consig-
nado algunos de los conceptos actuales 
sobre la etiopatogenia de la polimiositis. 

se le conoce con el nombre genérico de 
polimiositis. Su espectro clínico es muy 
amplio y el cuadro morfológico que la dis-
tingue del resto de las miopatías primarias 
y secundarias es la degeneración individual 
o de grupos de miofibrillas acompañada de 
un infiltrado intersticial de células infla-
matorias crónicas especialmente de lin-
focitos e histiocitos. A nuestro modo de ver 
es necesario agregar observaciones a la 
pobre información de que dispone nuestra 
medicina nacional sobre este tópico. 

INTRODUCCION 
Los términos de polimiositis y der-

matomiositis corresponden a la presen-
tación clínica de una sola entidad con una 
misma causa nosológica. Debido a que el 
diagnóstico de todas las variantes requiere 
la confirmación del compromiso muscular 

PRESENTACION DE CASOS 
Estudiamos tres pacientes con poli-

miositis o dermatomiositis: una joven de 
14, un hombre de 20 y una mujer de 58 
años de edad. Los tres pacientes presen-
taron un cuadro de polimiositis (derma-
tomiositis) tipo agudo subagudo, de curso 
fatal en los dos primeros. 
Caso N° 1 

Dr. José Luis Sierra C., Dr. Gabriel Toro G., Dr. Fernando 
Chalem: Departamentos de Patología y Medicina Interna, Sección de 
Reumatología, Facultad de Medicina, Universidad Nacional de 
Colombia, Hospital San Juan de Dios, Bogotá. 

Solicitud de separatas al Dr. Sierra. 

HC 769360. Joven de sexo femenino y 14 años 
de edad, quien consulta al Hospital San Juan de Dios 
de Bogotá el 6 de marzo de 1979 por cefalea, sudor 
frío y fiebre no cuantificada de 90 días de evolución; 
había consultado a un médico particular que le for-
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muló penicilina y otras drogas. Desde diciembre de 
1978 presenta disestesias de miembros inferiores y 
superiores, imposibilidad para agacharse o levantar-
se estando sentada, dificultad para mover los hom-
bros, los dedos de las manos y de los pies y disfagia 
para sólidos y líquidos. Antecedentes familiares y 
personales sin importancia. 

Al examen físico se encontró una paciente alerta 
con TA 120/80 mm Hg, FC 136/min, FR 36/min, 
temperatura 37,8°C, pigmentación lila del párpado y 
dorso de la nariz y ruidos cardiacos rítmicos ta-
quicárdicos con reforzamiento del segundo ruido en 
todos los focos; hipoventilación en ambos campos 
pulmonares; distensión y timpanismo abdominales, 
sin visceromegalias; pérdida de la fuerza y motilidad 
en los cuatro miembros, sensibilidad conservada, 
hiporreflexia generalizada, dolor con los movimien-
tos dirigidos, dedos en flexión, limitación para todos 
los movimientos del cuello y abolición de los reflejos 
cutáneos abdominales. Se hace una impresión diag-
nóstica de polirradiculopatía. 

Se hospitaliza en observación; un día después 
presenta dificultad respiratoria, voz débil, limitación 
para abrir la boca, dificultad para la deglución, 
cuadriparesia más acentuada en miembros inferiores 
que en los superiores, arreflexia de los cuatro miem-
bros, control de esfínteres; fondo de ojo normal, 
compromiso motor de los pares V, IX, X, XI y XII. 
La paciente ingresa a la unidad de cuidados inten-
sivos, consciente, orientada, con edema periorbitario 
y en el dorso nasal; espasticidad muscular genera-
lizada más notoria en región cervical y miembros, 
motilidad activa disminuida en los 4 miembros en 

plano horizontal y nula contra gravedad y limitación 
para la expansión torácica. 

La paciente es vista por neurólogos y por re-
habilitación quienes coinciden en este orden de 
sugerencias diagnósticas: colagenosis (?), lupus 
eritematoso sistémico (?), esclerodermia (?). Va-
lorada por reumatología se hizo la impresión diag-
nóstica de dermatomiositis tipo II. Los resultados de 
los exámenes de laboratorio se muestran en la Ta-
bla 1. Se dio tratamiento a base de prednisona, gel 
de hidróxido de aluminio, penicilina cristalina, gas-
troclisis, cambios de posición y líquidos parenterales. 
La paciente muere a los 8 días de hospitalización. La 
autopsia (36/79) muestra marcada atrofia de los 
músculos de las cinturas escapular y pelviana, de-
rrame pleural izquierdo (250 cc) y bronconeumonía 
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basal bilateral (1.500 g). Los músculos de la cintura 
escapular, intercostales, diafragma y de miembros 
inferiores son de color pálido, algunos de ellos con 
aspecto de carne de pollo (Figura 1). Sistema ner-
vioso central sin cambios. 

Músculo esquelético: histológicamente se en-
cuentra marcada fibrosis peri y endomisial. Las 
fibras musculares presentan diferentes estados de 
necrosis, de una o varias miofibrillas. Otras fibras 
muestran pérdida parcial de las estilaciones, y otras 
de tamaño grande tienen regeneración basófila. Al-
gunas miofibrillas aparecen vacías, quedando sólo el 
contorno constituido por el sarcolema y sus núcleos. 
En otras hay desintegración del sarcoplasma que 
aparece en forma de flóculos (Figura 2). En el en-
domisio se encuentran vacuolas de grasa, edema in-
tersticial y áreas de proliferación conjuntiva mar-
cada, y, en forma difusa, un infiltrado de células 
linfoplasmocitarias, las cuales se localizan en el 
intersticio y a nivel perivascular. Algunos vasos 
muestran engrosamiento de la pared. Hay marcada 
reducción del diámetro y la longitud de las fibras mus-

culares. Estos cambios son más severos en el cua-
dríceps. 

La piel del abdomen muestra moderada atrofia, 
sin signos inflamatorios y un discreto infiltrado de 
células linfocitarias en la dermis. No hay fenómenos 
de perivasculitis. En el perineuro del plexo braquial 
hay infiltrado focal de células linfocitarias; en uno de 
los cortes, se encuentran cambios a nivel de las 
neurofibrillas con pérdida de la mielina. El resto del 
estudio histopatológico sólo mostró hallazgos po-
sitivos en esófago y colon en forma de una dege-
neración miofibrilar de la musculatura propia, más 
marcada en este último (Figura 3). En los ganglios 
linfáticos se halló una linfadenitis dermatopática y 
en los pulmones fibrosis focal intersticial y bron-
coneumonía. 

Caso N° 2 
HC 318309. Paciente de 20 años de edad, 

procedente de Araracuara, de profesión mecánico, 
quien consulta por dificultad para la marcha y sen-
sación de adormecimiento en los miembros, de 16 
días de evolución. Antecedentes familiares y per-
sonales negativos. Enfermedad actual: 30 días antes 
presenta varios episodios de cefalea, diarreas fre-
cuentes, vómitos, tos y expectoración. Con trata-
miento médico mejora su cuadro y 16 días más tarde 
presenta nuevamente fiebre, cefalea, "picadas" en 
los cuatro miembros con disminución progresiva de 
la fuerza e imposibilidad para la marcha y aún para 
levantarse de la cama. 

El paciente es hospitalizado y al examen físico 
se encuentra ligeramente deshidratado, en mal esta-
do general, sin movilidad activa. TA 130/80 mm Hg, 
FC 116/min, regular, FR 24/min, temperatura 
oral 38°C. Submatidez basal bilateral más marcada 
en base pulmonar derecha; corazón dentro de límites 
normales; pared abdominal ligeramente empastada 
con escaso panículo adiposo; debilidad bilateral de la 
musculatura facial, escasa movilidad del paladar, dis-
minución del reflejo nauseoso, paresia bilateral de la 
lengua, uniforme; disfonía, disfagia e hipoalgesia en 
la cara; hipoalgesia de miembros inferiores desde el 
tercio inferior de los muslos con anestesia al tacto 
superficial, abolición del sentido de posición distal 
en los cuatro miembros; cuadriparesia severa con 
contractura de todas las masas musculares y marcada 
atrofia simétrica de la musculatura distal de los 
cuatro miembros, en especial de los músculos intrín-
secos de la mano; dolor a la extensión pasiva de los 
dedos, dolor a la presión de todas las masas mus-
culares, dificultad para controlar esfínteres, marcada 
disminución de todos los reflejos profundos y 
abolición de los reflejos cutáneos. No se encuentran 
reflejos patológicos. Los miembros superiores 
aparecen en actitud de flexión y los inferiores en ex-
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tensión y rigidez. El resultado de los exámenes de 
laboratorio se encuentra en la Tabla 1. Se hizo diag-
nóstico clínico de polimiositis (?) y polineuritis (?). 

El paciente empeora y se hace tratamiento con 
alimentación por sonda, aspirina, antibióticos de 
amplio espectro, suplementos vitamínicos, hidra-
tación, prednisolona IV, estreptomicina e isoniazina. 
Fallece al séptimo día de hospitalización. 

A la autopsia (697-62) se encuentra el cadáver de 
un hombre con disminución generalizada y notoria 
de las masas musculares, más aparente en la por-
ción distal de las extremidades; talla 164 cm, peso 40 
kg; coloración rosada pálida hasta blanquecina de 
las masas musculares torácicas, abdominales y de los 
miembros, que en trechos adquiere el aspecto de car-
ne de pescado con consistencia firme pero elástica 
(Figura 4). Al practicar diferentes cortes se encuentra 
trombosis reciente de los vasos venosos difusamente 
distribuida. 

Son hallazgos accesorios bronconeumonía basal 
bilateral (1.815 g), anquilostomas y oxiuros en la luz 
intestinal, cistitis por sonda y la presencia en los gan-
glios linfáticos de un material hialino en el centro de 
los folículos germinales con discreta hiperplasia 
reticular. En la piel hay atrofia de la epidermis con 
cambios degenerativos del colágeno en la dermis 
superior sin cambios en los anexos ni en los vasos. La 
lengua muestra cambios a nivel del músculo que con-
sisten en edema entre los haces de fibras y en la fibra 
misma hay sarcólisis, proliferación mioblástica y de 
núcleos peri y endomisiales y muy escasas células in-
flamatorias , especialmente linfocitos. 

con infiltrado inflamatorio difuso de linfocitos, 
eosinófilos e histiocitos, las fibras musculares con 
marcada sarcólisis, miofagia y en ocasiones proli-
feración de los núcleos del endo y perimisio y del sar-
colema. En algunos sitios se encuentran grupos de 
mioblastos y signos moderados de regeneración. 
Otras miofibrillas están reducidas a espacios vacíos. 
No hay cambios de los vasos a excepción de discreto 
edema de la pared que también se ve en algunos 
filetes nerviosos. En el área de transición entre la 
lesión y el músculo normal se observa una miositis 
intersticial incipiente (Figura 5). 

Caso N° 3 
HC 614640. Mujer de 58 años de edad quien in-

gresa al Hospital San Juan de Dios el 13 de octubre 
de 1971 por presentar desde cinco meses antes de-
bilidad muscular, fatigabilidad y dolor muscular 
generalizados especialmente con el ejercicio, artral-
gias y manchas en la cara y en los muslos. Había sido 
vista por médico particular quien recetó diferentes 
tratamientos sin obtener mejoría. Antecedentes per-
sonales: tifo, hepatitis en 1966, alergia a varios anal-
gésicos, G. 11, A. 3, P. 8. 

Al examen se encontró TA 110/70 mm Hg, 
FC 80/min, FR 20/min, eritema facial y en muslos; 
piel de elasticidad disminuida; fuerza muscular dis-
minuida globalmente, especialmente en cintura es-
capular; hiporreflexia profunda generalizada y dolor 
con los movimientos en dedos y muslos. Los exá-
menes de laboratorio pueden verse en la Tabla 1. 

Las radiografías de tórax fueron negativas y las 
de las manos mostraron discreto engrosamiento de 
las partes blandas de los dedos. El electrocardio-
grama mostró signos de bloqueo incompleto de rama 

Músculo esquelético: todos los músculos es-
queléticos revisados muestran cambios muy severos 
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derecha. Con la impresión diagnòstica de LES (?) 
y polimiositis (?), se ordenó una biopsia de piel y 
músculo (Q 2323/71) la cual se reportó como “piel 
atròfica con infiltrado crònico zonal en la dermis 
superior y capilaritis; colágeno fragmentado y mar­
cada atrofia de anexos; músculo muy alterado con 
atrofia y destrucción de fibrillas; hay inflamación 
crónica. Diagnóstico: dermatomiositis (fase suba- 
guda)”. El EMG mostró compromiso de fibra 
muscular, abundantes potenciales de desnervación y 
velocidad de conducción dentro de límites normales.

Con el diagnóstico definitivo de dermato­
miositis fue sometida a tratamiento con prednisona, 
estrógenos conjugados y diazepam, movilizaciones 
activas asistidas en las articulaciones de los cuatro 
miembros y ejercicios manuales resistivos a músculos 
de los cuatro miembros y marcha. Al examen de 
salida (25. XI. 71) se encontró mejoría de la fuerza 
muscular a nivel proximal. Persistió la debilidad del 
esternocleidomastoideo y de los abdominales con 
normalización de las retracciones de espinales y 
flexores de rodillas. En junio de 1976 se suspende la 
corticoterapia. A comienzos de 1978 presentó nó- 
dulos en superfìcie extensor a de codo y antebrazo 
derechos, los cuales al estudio anatomopatológico del 
15 de septiembre de 1978 (Q 723/78) en el Hospital 
San José de Sogamoso, mostraron calcinosis cutis. 
Los exámenes de laboratorio efectuados el 4 de junio 
de 1979 mostraron normalidad de la CPK, las tran- 
saminasas SGOT y SGPT, el cuadro hemático y la 
VSG. La paciente se encuentra asintomática en el úl­
timo control (6. VI. 79), notándose únicamente dis­
creta disminución de la fuerza muscular de la cintura 
pélvica.

DISCUSION

Unverricht, en 1887 (1), describió la en­
tidad caracterizada por lesiones cutáneas 
inflamatorias en asociación con debilidad y 
dolor muscular. Después de esta primera 
comunicación se han presentado muchas 
más y en la década de los años 40 corres­
pondió a O’Leary y Waisman (2), con un 
informe de 40 casos, iniciar un mayor 
conocimiento de esta entidad. Esto con­
dujo a un incremento en las comunica­
ciones encaminadas a profundizar en el es­
tudio crítico y analítico de los factores 
etiopatogenéticos, actualmente objeto cen­
tral de investigación y discusión (3-5).

Este síndrome se manifiesta clínica­
mente por debilidad y dolor muscular, 
pudiéndose o no acompañar de lesiones

dérmicas inflamatorias características o 
anómalas. Pearson, en 1979 (6), propo 
ne la clasificación que transcribimos en 
la Tabla 2. Los pacientes por nosotros 
analizados presentaron todos debilidad y 
dolor muscular y sólo la joven de 14 años y 
la mujer de 58 mostraron compromiso 
cutáneo en forma de pigmentación lila de 
los párpados y dorso de la nariz y eritema 
facial y en tercio superior de muslos, res­
pectivamente. Signo común de todos ellos 
fue la hiporreflexia profunda generalizada 
y en el hombre de 20 años la abolición de 
los reflejos cutáneos.

Por los síntomas y la evolución iniciales 
podemos clasificar nuestros tres casos bajo 
la forma clínica aguda subaguda tipo II, 
evolucionando la joven de 14 años y el 
hombre de 20 años a un estado agudo 
avanzado con complicación bronconeu- 
mónica fatal.

El cuadro inicial, por así decir patog- 
nomónico, de este síndrome, debilidad y 
dolor en músculos proximales de cintura 
pélvica y escapular, debe orientarnos con 
certeza al diagnóstico. Este debe confir­
marse por medio del análisis de las enzimas 
séricas: creatina fosfokinasa, aldolasa y 
transaminasas glutámica oxalacética y 
pirúvica, casi invariablemente aumentadas 
en la etapa subaguda, pudiendo estar nor­
males o casi normales en los casos clíni­
camente subactivos o en remisión. Pearson 
y Bohan, en 1977, encontraron que de 153 
pacientes sólo el 1,3% tuvieron las enzimas 
séricas en límites normales. La aldolasa fue 
normal en 6 pacientes (3,9%), las tran­
saminasas en 23 de 26 pacientes y la CPK 
en 7 (4,6%).

Tabla 2. Clasificación de las polimiositis (6).

Acta Med. Col. Vol. 5 N° 3, 1980.
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Indudablemente el examen electro-
miográfico es de gran utilidad para el diag-
nóstico de esta entidad. Se ha encontrado 
una mayor frecuencia de descargas poli-
fásicas en las miositis tipo II y IV, con un 
100%, y en la tipo I con un 98%, y de 
unidades cortas pequeñas en los tipos IV y I 
de un 100% y un 98%, respectivamente (7). 

El índice de falsos negativos en las 
pruebas enzimáticas y la no siempre fac-
tible realización de un electromiograma 
hacen que el examen por biopsia se impon-
ga para determinar el daño muscular y 
facilitar el diagnóstico. 

El cambio característico muscular al 
microscopio de luz (6, 7), es el daño focal 
de las fibras, el cual puede encontrarse en 
diferentes fases evolutivas hacia la necrosis 
dependiendo de la gravedad del cuadro. 
Esta alteración puede comprometer a una 
miofibrilla o a un grupo de ellas. Oca-
sionalmente, aparecen sacos sarcolemales 
vacíos y otros que contienen apenas los 
núcleos del sarcolema y restos sarcoplas-
máticos y, además, fagocitosis e infil-
tración con células mononucleares y re-
generación basófila. Las miofibrillas mues-
tran marcada variación en el diámetro y 
longitud, presentando muchas de ellas 
vacuolización, floculación y homogeni-
zación del sarcoplasma. En el endomisio 
aparecen grupos celulares inflamatorios, 
especialmente linfocitos, monocitos y 
macrófagos, los cuales pueden encontrarse 
también en disposición perivascular, con o 
sin engrosamiento de la pared vascular. En 
nuestros casos hubo hallazgos semejantes. 

El estudio de la musculatura esofágica y 
del intestino grueso en el primer caso mues-
tra cambios en las fibras musculares lisas 
consistentes en una degeneración miofi-
brilar, la cual ha sido descrita en pacientes 
con bajo gasto cardíaco (8). Este hallazgo 
secundario no lo hemos encontrado des-
crito en la literatura concerniente a enfer-
medades musculares. Es posible que ésta 
sea la causa de la disfagia presentada por 

estos pacientes pero no sabemos aún qué 
significado tiene en la musculatura co-
lónica. 

La observación de este material al 
microscopio electrónico muestra cambios 
degenerativos que incluyen la pérdida de 
los filamentos dentro del sarcoplasma. 
También suelen aparecer vacuolas auto-
fágicas, cuerpos de lipofucsina, estructuras 
lisosomales y figuras de mielina. Rose y 
col. (9) enfatizan sobre la presencia de des-
plazamiento desordenado de lípidos y la 
presencia de desplazamiento nuclear hacia 
el centro, así como invaginaciones del sar-
colema. Otros autores (10) observaron 
hipertrofia de células endoteliales y en-
grosamiento de la membrana basal; y con-
sideraron que estos cambios contribuían al 
desarrollo del daño muscular. Chou (11) 
halló formaciones tubulares dentro del 
núcleo y el sarcoplasma de los músculos 
afectados de miositis, parecidas a partículas 
de mixovirus, demostradas en otros es-
tudios e interpretadas ocasionalmente como 
agentes etiológicos de las polimiositis. 

Se ha considerado una serie de agentes 
etiológicos; bacterianos: bacilo de Koch, 
estreptococo y agentes causales de pros-
tatitis (12); virales: mixovirus y coxsackie 
tipo A (11-16). 

Respuesta de hipersensibilidad: es cau-
sada por error del mecanismo inmune tal 
como ocurre en la asociación de esta en-
fermedad con neoplasia maligna (17, 18). 
Martínez, en 1974, argumenta que la 
miositis puede ser debida a una reacción 
primaria a substancias antigénicas cuya 
manifestación morfológica es la respuesta 
alterada de los macrófagos (19). 

En estudios encaminados a demostrar 
la presencia de anticuerpo o anticuerpos 
circulantes o cualquier otra proteína in-
munorreactiva en polimiositis, neuro-
miopatías y otras miopatías, se encontró 
que en la polimiositis, 12 de 25 pacientes 
mostraron positividad de anticuerpos an-



POLIMIOSITIS SUBAGUDA 445 

timiosina, 20 de inmunoconglutinina y 9 
de factor antinuclear positivo. De 27 pacien-
tes con distrofia muscular, 12 mostraron 
anticuerpos antimiosina, 16 inmunocon-
glutinina y 3 factor antinuclear; y de 24 
pacientes con atrofia muscular neurogé-
nica, 13 presentaron anticuerpos anti-
miosina, 20 inmunoconglutinina y 7 factor 
antinuclear (20). Reichlin y Mattioli iden-
tificaron, en 1976 (21), en el suero de pa-
cientes con polimiositis una respuesta que 
pareció inhibir específicamente una reac-
ción de fijación de complemento a un an-
tígeno de extracto de timo de ternera, lo 
cual no fue encontrado en otras enfer-
medades del tejido conjuntivo. Un año más 
tarde, Wolfe y col.(22), hallaron un an-
ticuerpo sérico, que denominaron PM-1, 
contra un antígeno nuclear en enfermos 
con polimiositis, obtenido del timo de ter-
nera, el cual parece ser diferente de los an-
tígenos ribonucleoproteínico SM y DNA. 
También se ha encontrado una inmunidad 
celular mediadora en todos estos sín-
dromes. Así, se ha visto una transfor-
mación de los linfocitos en contacto con los 
músculos en aquellos casos de marcada ac-
tividad, siendo menor la transformación en 
otras entidades como en la polimialgia 
reumática, pero esto ha sido atribuido a la 
presencia de los antígenos vasculares que 
contiene el músculo (22, 23). Phillips y col., 
en 1979 (24, 25), estudiaron 69 pacientes: 
20 con polimiositis, 24 con dermatomiositis 
y 25 con miositis asociada a otras enfer-
medades. Encontraron que la fijación del 
complemento a anticuerpos al Toxoplasma 
gondii fue más frecuente en los casos de 
polimiositis, estando correlacionado con 
niveles altos de IgM, pero no asociado con 
una inmunidad humoral hiperactiva. 

Se ha considerado, así mismo, que la 
polimiositis pueda ser la consecuencia de 
una inmunodeficiencia preexistente (26), la 
cual ha podido ser ya determinada gené-
ticamente, habiéndose reportado casos de 
polimiositis familiar (27, 28). Experimen-
talmente se ha podido demostrar miosi-
tis inflamatoria en cobayos, inyectando 

músculo de conejo mezclado con coad-
yuvante de Freud (29). 

A pesar de todo lo anterior, la etiología 
de las polimiositis y dermatomiositis sigue 
siendo hasta el presente desconocida pero 
la información acumulada permite pensar 
que el factor causal no es   único sino 
múltiple. 

SUMMARY 
Three cases of polymyositis, acute-

subacute type II, are studied, two of them 
fatal, whose ages fluctuated between 14 and 
58 years. This paper presents an analysis 
of the clinical and paraclinical details; a 
careful histopathological study of diverse 
muscular groups was underwent. The al-
terations found in the smooth musculature 
of oesophagus and colon is underlined. 
Some of the upheld concepts about the 
etiopathogeny of polymyositis have been 
largely reviewed and consigned. 
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