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INTRODUCCION.

La palabra pdrpura proviene de la voz "porphyra" que
designaba a un molusco cuya tinta utilizaban los Fenicios y los

Griegos para teflir sus telas.

La prpura anafilactoide, pfirpura de Henoch Schonlein
o pGrpura vascular aguda (términos usados para las siguiente --
descripcifn) ha recibido diversos nombres a travez de la histo-
ria, as! por ejemplo se le ha llamado peilosis reumftica, toxi-
cosis capilar hemorr8gica, pQGrpura primaria, sindrome de Osler
y pdrpura no trombocitopénica (1,2): actualmente se le conside-
ra dentro del grupo de las vanculitisAnecrotiianten por hiper--
sensibilidad segfin la calsificacién de Fink (3), o bien dentro
del grupo de las pfirpuras no trombocitopénicas de causa vascu-~-

lar e inflamatorias (4).

Es una enfermedad de etiologfa no conocida cuyo sus--
trato histopatolfgico es una vasculitis aseptica, de curso clf-
variable dependiente de la extensifn, localizacifn y severi-
dad de los vasos involucrados; en general se considera que sus
lesiones predominan en mniembros inferiores, se acompafian de
artralglas, dolor abdominal, hemorragia gastrointestinal y sin-

nos de lesién renal.



La edad de aparici®n se ha reportado entre los 6 me-
ses y los 89 anos con predominio en la edad pediatrica y pico
de incidencia entre los 4 y 5 afios de edad. Los varones son =~
afectados en proporcifn de 2:1 en relacidén a las mujeres; Y pa
rece haber mayor frecuencia durante los meses de otofic y prima

vera.

Se considera al componente renal como el mf&s impor--
tante para establecer el pronféstico y se calcula que este re--
presenta del 20-92% de los casos segfin diferentes autores y --
criterios para determinarlo. La mortalidad global es del 1-2%

de los casos y suele depender de esta causa (5).

Dado gque no es clara su etiologfa y la gran variabi-
1idad de las cifras de incidencia de dafio renal se planed el
presente trabajo con el objeto de conocer los factores que an-
teceden a su aparicién, la incidencia de dafio renal y su com--
portamiento en los pacientes que acudieron a esta unidad hospi
talaria y a quienes se les establecifé el diagnéstico en log -

iltimos 5 afos.
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CONCEPTOS GENERALES.

HISTORIA:- En 1808 Robert Willan describe por vez pri
mera la enfermedad y hace especial referencia a sus caracteris-
ticas topogrgficas. M&s tarde en 1837 Schonlein hace notar el
componente articular y en 1874 Henoch refiere las manifestacio-
nes gastrointestinales; el mismo Henoch afios m&s tarde describe
el componente renal y considera todo este ocortejo de signos y --

sintomas como una sola enfermedad.

Veirhuff en 1893 nota la intususcepcifn como una com-
plicacién y en afios posteriores aparecen un sinfimero de traba--
jos confirmando tal hecho. En 1914 Osler describe ampliamente
la enfermedad, sus caracterfsticas macro y microsc6picas y le -

llama ptrpura de Schonlein Henoch.

Frank en 1915 utiliza el té&rmino anafilactoide que un
ano mas tarde desarrolla Glanzman en forma m8s completa. Desde
entonces hasta la actualidad seguen apareciendo reportes gue =--

enriquecen dfa a dfa el conocimiento de esta enfermedad (1-7).

ETIOLOGIA:~ Se desconoce. Glanzaman en 1920 es el --
primero en asociar esta entidad con los procesos infecciosos, -

piensa que el sustrato es un fenfmeno de hipersensibilidad con-



dicionado por la infeccifn. Gardner fué el primero en sugerir
al estreptococo beta hemolitico como condicionante en la pato-
génesis y en afios posteriores otros autores sefialan solo un ba
jo porcentaje de infeccibén por 8sta bacteria en la poblacién -
enferma (8). M&%s tarde se hace notar una alta incidencia de -
infeccifn respiratoria que precede al inicio de la enfermedad
(9) y se mencionan a otros agentes que funcionarfan como antf~
genos desencadenantes tales como alimentos, medicamentos, pica
duras de insecto; finalmente sSe ha involucrado la exposi
cién al  frfo, se ha observado el sindrome posterior a la in--
gestién de bebidas heladas, despuBs de sarampifn y poste- -

rior a la aplicacifn de vacuna antivariflica (10).

Otros autores han encontrado disminucifén del factor
XIIXI en la poblacifn enferma (ll) y finalmente se ha menciona-
do una probable alteracifn del sistema inmune por hallazgos -
de mayor actividad de las c&lulas K y disminucién de las célu-
las T sugiriendo efecto patogénico aunque se ignora si este --

disturbio inmunol8gico es primario o secundario,

HISTOPATOLOGIA:~ En la piel los pequefios vasos del ~
corifn muestran una vasculitis aséptica; los pequefios vasos --
est8n rodeados de un exudado inflamatorio agudo de leucoci~-

tos polimorfonucleares y clulas redondas, a veces existen - ~
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eosinéfilos y cantidades variables de hematfes. Los capilares
se observan muy alterados pero pueden también estarlc las pe--—
quefias arteriolas y vénulas, junto a los vasos afectados se en
cuentran restos nucleares diseminados, edema y tumefaccién de

las fibrillas de col&gena (13).

Por inmunofluorescencia el lecho capilar de la piel
muestra depSsitos finamente granulares los cuales reaccionan -
para IgA, C3d, C3 y C5, menos frecuentemente se encuentra Igl,

C4 y C3b (14 - 15).

El intostino puede encontrarse edematoso y hemorragi
co, la hemorragia submucosa es comfn y la ulceracifn mucosa -~
puede ocurrir en los casos severos; existe proliferacidén endo-

telial vascular y trombosis de las pequeiias arterias (4).

En la lesiSn renal los hallazgos incluyen combinacio
nes variadas de proliferacifn mesangial y esclerosis, infiltra
cifén neutrofflica, necrosis, edema endotelial, trombosis capi-
lar y proliferaciﬁn de medias lunas de las células epiteliales.
Los paciente sin evidencia clfnica de compromigo renal tiene -
biopsias normales o bien &reas de proliferacifn mesangial o de
glomeruloesclerosis segmentaria difusa. Por inmunofluorescen-
cia se ha encontrado dep8sitos granulares finos de IgA, C3, --

properdina y firbrinSgeno (17 - 18).
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La falta de uniformidad en la nomenclatura y clasifi
cacién histopatolégica hace dificil precisar el tipo de lesifn
mas frecuente. En estudios de autores nacionales se ha repor-
tado mayor frecuencia de lesiones con proliferacién endo y ex-
tracapilar focal (.6), de lesiones glomerulares mfnimas (17) y

de proliferacif6n segmentaria y focal (6 - 16).

FISIOPATOLOGIA:- En la actualidad se le considera --
una enfermedad por complejos inmunes, sus lesiones pueden ser
reproducidas en animales inyectando suero sntiendotelio capi--
lar (19) y la serie de hallazgos recientes hacen apoyar esta -
posibilidad.

El encontrar cifras elevadas de IgA circulantes en -
elcurso agudo de la enfermedad (20), la presencia de complejos
de antigeno y anticuerpo circulantes (21}, su presencia en las
paredes vasculares junto con C3 y properdina en los sitios - -
afectados incluyendo rifi6n, han sugerido que la IgA unida al -
antfgeno es depositada en las paredes vasculares por un meca--
nismo no conocido, con a?tivaci6n del complemento por la vfa -

alterna y produccifbn de daifio tisular (22).

Por otra parte se ha encontrado preponderancia de --

otras inmunoglobulinas, especfficamente IgM en aquellos pacien
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tes que desarrollaron dafio renal, esto explicado por un tipo -
especffico de respuesta de anticuerpo para un antfgeno sobre -
todo aquellos gque son mucopolisac&ridos presentes como antfge-

nos de superficie de algunas bacterias. (23).

Autores escandinavos han demostrado disminucién del
factor XIII o estabilizador de la fibrina, al parecer condicio
nado por la presencia de enzimas proteol?ticas liberadas duran
te el dafio tisular, situacifn que explicarfa en parte los feno
menos hemorrfgicos (l1l1). Otros investigadores han demostrado
una disminuci6n de la actividad fibrinolftica que facilitarfa
una mayor actividad del sistema de coagulacifén con amplifica--

cién del dafio tisular { 24).

Finalmente se ha sugerido un mecanismo inmune altera
do dado los hallazgos de una diifuncidn linfocitaria por dismi
nucifén de la actividad de las células T y mayor actividad de -
las c€lulas K, aunque se ignora si esta serie de eventos son -

primarios o consecuencia de la misma enfermedad (12).

Para concluir diremos gue la secuencia aquf expuesta
resulta atractiva para explicar una parte del mecanismo fisio-
patolSgico de la enfermedad quedando afin muchos puntos obscu-~

ros que requieren explicacién.
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CUADRO CLINICO:- Las manifestaciones clfnicas estén
representadas en la mayorfa de los casos pro alteraciones cu--
tdneas, gastroentestinaels, articulares y renales. Piel: 1la
lesifn cl8sica se inicia como un hab6n urticarial o una lesién
maculopapular eritematosa que progresa del color rosa p&lido -
al rojo, prontoc aparecen petequias gue evolucionan al color =-
prupfirico, en ocasiones se fusionan y forman &reas equiméticas;
tienden a ser simétricas, son palpables y tienen predominancia
en los sitios afectados por la gravedad, clasicamente se ini--
cian en los miembros inferiores por los tobillos, ascienden vy
afectan hasta nalgas, con menor frecuencia se presentan en los
miembros superiores, ocasionalmente en abdomen y t6rax y rara
vez en la cara, esta Gltima localizacién es m&s frecuente en -
los lactantes, desaparecen al guardar reposo en cama pudiendo
ocurrir como brote Gnico o bien ser recurrente durante varios

El edema se presenta generalmente en manos y pies, -
puede ser palpebral y de cuero cabelludo sobre todo en los lac
tantes, en la mayorfa de los casos es doloroso a la presién -~

(13, 27, 28).

Articulacifnes. Su alteracién se manifiesta como ar

" tralgias, aparecen en las dos terceras parte de los casos re--
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vistiendo grados de severidad variable, predominan en los mien
bros inferiores a nivel de tobillos y rodillas, con manor fre-
cuencia en manos y codos se pueden acompahar de flogosis que

depende de ataque periarticular, no dejan secuelas y pueden re

cidivar (8).

Manjifestaciones gastrointestinales. Dolor: Afecta a
las dos terceras partes de los casos, es c6lico, las mi&s de =--
las veces difuso, recurrente, de intensidad variable pudiendo
confundirse con abdomen agudo (5), ocanionalmente se acompaiia

de vémito (5).

La hemorragia gastrointestinal se ha calculado en el
268 de los pacientes dependiendo de la acusiosidad con que se
le busque, se manifiesta como rectorragia y menos frecuentemen
te como melena o hematemesis, su cantidad es variable y muy --
ocasionalmente es masiva que condicione repercusifn hemodin&-

mica.

La intususcepcifén intestinal es la manifestacién m&s
importante, si bien su porcentaje de presentacifn es bajo su -
cuadro clinico es aparatoso y estd dado por una mayor severi--
dad del dolor el cual es c6lico, intermitente, se acompafa de

evacuaciones color grosella, palpacifn de una masa que. simula
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salchicha de superficie lisa, semidura y‘mdvil, si su localiza-~
cifn es distal podr& tocarse a la exploracifén rectal dando la

impresifn de hocico de tenca, requiere confirmacidn radiogréfi
ca en muchos de los casos y puede ser necesario reducirla me-~-

diante laparoctomia exploradora (29).

Se han descrito perforacifn intestinal, infarto y =-

hematomas intramurales entre otras.

Manifestaciones renales. Probablemente representen
el Gnico aspecto del sfndrome que se torne crénico. Represen-

ta del 20 -~ 92% de los casos segln los criterios para incluir-
le (16, 30 ~ 11).

Clinicamente se manifiesta como hematuria, proteinu-
ria, sindrome nefrético, sindome nefrftico e insuficiencia re-
nal entre otras, aparecen gdeneralmente durante la fase aguda -
pero pueden aparecer tiempo despufs de gue esta halla remitido
se menciona que a(n en ausencia de datos clinicos puede haber
alteraciones histopatolfgicas en la biopsia renal. Se calcula
que del 6 -~ 36% de los casos con expresién clinica de dafio re~
nal tendr&n nefropatfa cr§nica y de &stos solo unos pocos dew~
sarrollaran isnuficiencia renal sobre todo aquellos pacientes

en que el inicio clfnico fu& severoc en su presentacién (17).
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Otras manifestaciones y complicaciones. Se han des-
crito una gran diversidad: Tumefacci6én escrotal que simula tor
8ién testicular (32-33), hemorragias intracraneales con con ~--

hemiparesias y coma.

Estudios de laboratorio y gabinete. No suele haber

ninguno patognomémico.

El examen general de orina revela grados variables -
de hematuria, proteinuria, menos frecuentemente la presencia -

de leucocitos y cilindros.

El examen de la sangre puede reflejar falla en la --
funcién renal como la elevacién de urea y creatinina; las pro-
tefnas sQricau pueden estar bajas debido a las p&rdidas rena--
les. La citologfa hemStica mostrari leucocitosis cuando la en
fermedad coexista con infeccifn, la cuenta diferencial en es--’

tos casos podr8 mostrar degviacién a la izquierda.

Generalmente existe cierto grado de anemia que puede
depender de las perdidas gastrointestinales. La cuenta plaque
taria suele ser normal al igual que las pruebas de coagulacién

(13).

La velocidad de sedimentacifn globular puede estar =
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aumentada y la protefna C reactiva estar presente.

Los tftulos de las fracciones del complemento suelen
ser normales y ser negativa la determinacién de cé&lulas LE, --

factor reumatoide y anticuerpos antinucleares (34).

La cuantificacifén de inmunoglobulinas mostrari eleva
cién de la IgA durante la fase aguda de la enfermedad y podr&
haber elevacién de la IgM sobre todo si existe participacién -

renal.

Los tftulos de antiestreptolisinas pueden estar ele~
vados, y el cultivo de exudado faringeo mostrar estreptococo -

beta hemolftico.

Cuando se efectia endoscopfa podr&n encontrarse ero-

siones superficiales y sangrado de la mucosa gSstrica.

Radiogr&ficamente se han encontrado retardo en el va
ciamiento g&strico, segmentacifén irregular y fragmentacién de
la columna de bario en el yeyuno e ileon con imagen de mucosa
ausente o irregular; por lo general estas manifestaciones radio
gr8ficas son transitorias y desaparecen al ceder la sintomato-

logfa (35).
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Evolucién y pronSstico. El curso clfnico est& gene-
ralmente limitado a un periodo de 4-6 semanas, se calcula que
del 20-40% de los pacientes tendrén recurrencia clfnica que --

puede presentarse en varios meses o afios (27).

La participacidn renal es la determinante del pronSs
tico a largo plazo; se calcula que del 40-84% de los pacientes
estar&n curados después de transcurrida la fase inicial, un --
20-50% tendr&n manifestaciones urinarias menores tales como he
mtu‘ru' microucﬁpien y proteinuria no significativa y solo del
1-1.5% desarrollaran insuficiencia renal crénica (16, 30-31,--
36-38).

Durante la fase aguda de la enfermedad la muerte pue
de ocurrir por complicaciones gastrointestinales o renales, =--
sin embargo generalmente se presenta en fase tardfa y suele -~

ser dependiente del daiio renal.

Tratamiento. Sintom&tico. Cuando la enfermedad - -
coexista con infeccifn habrd que erradicar &sta. Se recomien
da el reposo en cama ya gque dismipuye el tiempo de desapari- -
cif6n de las lesiones cutidneas y la presentacién de otras nue--
vags. Se han usado ;alicilatos para las artralgias, antihista-

minicos para la afeccibn cutfnea sin resultado satisfactorio.
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| Los esteroides mejoran las manifestaciones articulares y gas--
trointestinales sin cambio substancial sobre la alteracién re-
nal; por lo demds el tratamiento se enfoca hacia problemas es-

pecificos tales como la hipertensién arterial, edema, oliguria

Se han usado inmunosupresores como resultados adn en
controversia, asf como transplante renal en casos de dafio seve

ro de estos organos.
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MATERIAL ¥ METODOS.

REVISION DE 36 CASOS DE PURPURA ANAFILACTOIDE EN NINOS.

Se revisaron 36 expedientes de pacientes ingresados
al servicio de escolares del Centro Hospitalario "20 de Noviem
bre" 1.8.8.8.T.E., a quienes se les estableci& el diagnéstico
de pfirpura anafilactoide durante los afios de 1979 a Septiembre

de 1983.

Los criterios de inclusidn fueron: pacientes con le-
siones papulohemorrigicas localizadas a miembros inferiores, -
. menos frecuentemente a otros sitios, que pudieron acompaifarse
de artralgias, dolor abdominal, hemorragia gastrointestinal o
datos de disfuncifn renal con valores normales de plaquetas en

sangre.

Se consideré nefropatfa de la pfirpura anafilactoide
cuando ademas de cubrir los requisitos para diagnéstico de pdr
pura anafilactoide se acompafio de datos de disfuncién renal --
clinicos, de laboratorio o bien cuando el examen histopatolégi
co mostrd alteraciones en ausencia de ellos y que no sugirié -

otra enfermedad.

Se exluyeron los pacientes con lesiones caracteristi



-16 -

cas depfirpura vascular en los que se confirmo enfermedad prima

ria.

Se consideraron hipertensos los pacientes cuyas ci--
fras de tensién arterial estuvieron por arriba de la percenti-
la 95 para su edad y sexo siguiendo las recomendaciones técni-

cas de la academia americana de pediatrfa (39).

Se considero proteinuria significativa cifras mayo--
res de 40 mg/hr./m2 de superficie corporal en coleccibn noctur
na de 12 horas y proteinuria no significativa a la menor de es

ta cantidad.

Se considerS sfndrome nefré6tico cuando los valores -
de alb@mina en sangre fueron menores de 2.5 g/dl coexistiendo

con proteinuria significativa.

El valor normal refernecia de plaquetas fu€ de - - -
140 000, 400 000 por mm3 seg{in t&cnica de Brecher y Cronkite --
(4). Los valores referencia de inmunoglobulinas y complemento
fueron realizados en el laboratorio de inmunologfa de esta n:
dad.
IgA 70-312 mg/dl Ig9G 639-1349 mg/dl IgM 56-352

Cc3 83-177 mg/dl c4 15-45 mg/dl CH50 200+50un.
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RESULTADOS.

Edad y Sexo. Las mujeres fueron las mis afectadas -
en proporcifn de 2:1 en relacidn a los varones; 24 femeninos y
12 masculinos, con presentacifn m&s frecuente entre los 3 y 8
afios de edad y pico de incidencia a 1los 6 afios. Es convenien-
te observar que §1 enfermo de menor edad tenfa 1.5 afios como -

se nuestra en la gréfica no. 1.

Incidencia estacional. El mayor porcentaje de casos
queda incluido en la estacidn invierno, le siguen en frecuen--

eia priuvn"a. verano y otofio. cuadro no. 1

Antecedentes. En 22 pacientes (61%) se encontr$ in-
tecci§n del aparato respiratorio; 15 de ellos faringoamigdali~
tis y los otros 7 rinofaringitis. En la mayorfa de los pacien
tes la infeccifn se presentS dentro de los 15 dfas previos a ~

la apariciSn de las lesiones purpGricas. gréfica no. 2.

En 8 de los enfermos (22%) se encontré que padecian
reacciones de hipersensibilidad; 3 de ellos a drogas, 3 a ali~
mantos y los otrog 2 cursaban con neurodermatitis. 3 pacien--~
tes m&s tenfan antecedentes familiares de asma bronquial. Los

factores que se consideraron como predisponentes se expresan -
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en forma global en el cuadro no. 2.

Cuadro clinico. Las manifestaciones clfnicas més so-
bresalientes fueron: prpura 36 pacientes (100%), artralgias 29
pacientes (80%), dolor abdominal 25 pacientes (69%), edema 25 -
pacientes (693%), hemorragia gastrointestinal 8 pacientes (22%),
prurito 8 pacientes (22%), hipertensién arterial 3 pacientes --

(8%). Estos datos se expresan en la gr&fica no. 3.

La topografia de las lesiones purpiricas se expresan
en el cuadro nim. 3; cabe senfalar que en el 100% de los casos -
las lesiones purpiiricas estuvieron presentes en los miembros in
feriores por lo que si se suman los porcentajes los resultados

en % serfan ficticios.

Artralgias. Se presentaron en 22 pacientes posterior
a la presencia de las lesiones purpfiricas y solo en 7 pacientes

antes de la erupcibn. gréifica no. 4.

En cuanto a la duracifén de las artralgias solo mencio
naremos que en el 60% de los casos k17 pacientes) estasg desapa-
recieron en los tres dfas siguientes a su inicio, en el 17% (5
-enfermos) duraron de 4-6 dfias, en el 20% (6 enfermos ) entre -

7 - 9 dias y en 1 solo caso estas persistieron mis de 12 dfas.

At e e O 8 3 A 4 S o
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Dolor abdominal. Se presentS en 25 pacientes, su in
tensidad fu& variable con necesidad en un paciente de llegar a
la laparotomfa exploradora por sospecha de apendicitis. Su lo

calizacifn se expresa en el cuadro 5.

ﬁemorragia gastrointestinal. Se present6 solo en 8
pacientes en formq macroscSpica; 5 de ellos como rectorragia,
un paciente como hematemesis y rectorragia y en uno m&s como -
melena, En ninguno de los enfermos se présentaron alteracio--

nes hemodindmicas secundarias a la pérdida de sangre.

Edema. Estuvo presente en 25 pacientes; su caracte-
rfstica fu€ la de ser doloroso a la digitopresién, localizado,
excepto en los casos en que la falla renal llevé a retencifén -
importante de lfquidos. En 17 pacientes (68%) &ste desapare--
cio en la primera semana posterior a su inie¢io, en 6 pacientes
(248) duré de 8-14 dfas y en 2 enfermos mis &ste durS m&s de -

15 dfas. ©Su topograffa se expresa en el cuadro no. 6

Complicaciones. No se observaron las ya descritas.
En un paciente se present8 lesién del pediculo vascular renal
secundario a deficiencias técnicas para la toma de biopsia re-
nal; en un enfermo mis se presentS infeccifn severa posterior

al uso de inmunosupresores que le condiciono la muerte.
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Lesif6n recnal. Estuvo presente en 15 pacientes (42%)
del total. En 10 de ellos se manifest® como una combinacidn
de hematuria y proteinuria, en 4 como hematuria unicamente y -
en un sflo caso como proteinuria aislada, lo gue sumando ambas
cifras nos hace tener 14 pacientes (93%) con hematuria, 11 pa-
cientes (73%) con proteinuria. 3 pacientes 20% cursaron con =--
hipertensién arterial. De los 14 pacientes con hematuria s6lo
en 2 de ellos é&sta se manifestS enforma macroscSpica y de los
11 pacientes con proteinuria en 5 de ellos eSta fu& significa-~
tiva. Cabe mencionar que los 3 pacientes hipertensos ésta - ~
coexistia con proteinuria, edema hematuria por lo gue se consi

deraron nefrfticos.

La expresién clfnica en % se refiere en la gré&fica 5
Solo a 4 pacientes se les efectud biopsia renal y de ellos sé-
10 a 2 se les realiz8 estudio de inmunofluoresencia, los ha- =

llazgos y algunas caracterfisticas clfnicas se muestran en el =-

" cuadro no. 7.

Seguimiento de la nefropatfa. Del total de enfermos
con compromiso renal 10 tenfan seguimiento un mes.
De ellos 4 tenfan aln hematuria microscépica y proteinuria -
no significativa al terminar el seguimiento.

6 estaban sin alteracién clfnica y de laboratorio.
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2 pacientes tenfan seguimiento 7 meses.
de ellos: uno no tenia alteracién clinica y de laboratorio.

uno murioc por alteraciones relacionadas a la nefro
patfa (se ignoran datos definitivos).

3 pacientes ten;an seguimiento de 1.5, 2 y 3 afios respectiva--~
mente uno fallecié por complicaciones de inmunosu-
presién. (1.5).
2 tenfan hematuria microscépica y proteinuria no =

oigniﬁcn.iin al terminar el seguimiento.

Lo que da un total de 7 pacientes curados (47%), 6 ~
con manifestaciones de disfuncidn renal no severas (40%) y 2 ~
fallecidos en insuficiencia renal crénica al terminar su segui
miento. 1a posibilidad de sobrevida de estos pacientes se --

muestra en la gré&fica no. 6.

Laboratorio y Gabinete. Biometrfa hem&tica: solo --
mancionaré que en la mayorfa de los pacientes estos curgaban -
con cierto grado de anemia leve. Las cifras absolutas de leu-

cocitos se muestran en el cuadro no, 8.

No se encontraron alteraciones significativas en la

cuenta diferencial.

Solo 8 enfermos se les determino valores de inmuno--
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globulinas en sangre, a 16 se les determind la fraccifn 3 del
complemento, a 14 la fraccifn 4 del complemento y a 18 pacien
tes el complemento hemolftico:; los resultados se expresan en --—

los cuadros 9 y 10.

Protefna C. reactiva. Se efectuaron 27 determinacio

nes; en 8 de ellos fueron po-itiﬁas.

Cultivos. Se efectuaron 18 cultivos de exudado fa--

ringeo; los resultados se expresan en el cuadro 1ll.

Se efectuaron 26 cultivos de orina de los cuales uno
present8 desarrollo bacteriano significativo y fué a E. C, Co-
1i.

Antiestreptolisinas. Se efectuaron 25 determinacio-
nes; en 13 pacientes (52%) los tf{tulos fueron mayores a 250 --

unidades, en los otros 12 enfermos la titulacién fu€ menor de

esta cifra.



CUADRO No. 1

INCIDENCIA ESTACIONAL EN 36 CASOS DE PURPURA

ANAFILACTOIDE.

ESTACION No. CASOS L
PRIMAVERA 10 28
VERANO 6 16
OTORO 2 6
INVIERNO 18 50
TOTAL 36 ' 100

C. H. "20 de Noviembre"
I.5.5.8.T.E.
1983.



CUADRO No'. 2

FACTORES PREDISPONENTE EN 36 CASOS DE PURPURA

ANAFILACTOIDE
FACTOR No. CASOS %
INFECCION 22 62
ALERGIA PACIENTE 8 22
ALERGIA FAMILIAR 3 8
DESCONOCIDO 3 8
TOTAL 36 100

C. H. "20 Ae Noviembre"
I.S.5.5.T.E.
1983.



CUADRO No. 3

TOPOGRAFIA DE LAS LESIONES PURPURICAS EN 36 CASOS
DE PURPURA ANAFILACTOIDE

LOCALIZACION No. CASOs $
MIEMBROS INFERIORES 21 58
INCLUYO SUPERIORES 6 17
INCLUYO TORAX 7 19
INCLUYO CARA 2 ~ 6
TOTAL 36 100

C. H. "20 de Noviembre"
I.5.8.8.T.E.
1983,



CUADRO No. 4

LOCALIZACION DE LAS ARTRALGIAS EN 29 CASOS DE
PURPURA ANAFILACTOIDE

LOCALIZACION No. CASOS ) 8
TOBILLOS 11 38
TOBILLOS Y RODILLAS 9 31
RODILLAS 3 11.5
MANOS 3 11.5
CODOS 2 7
TEMPOROMANDIBULAR 1 3
TOTAL 29 100

C. H, "20 de Noviembre"
1.8.8.8.7.E.
1983.



CUADRO No. 5

TOCALIZACION DEL DOLOR ABDOMINAL EN 25 PACIENTES CON
PURPURA ANAFILACTOIDE
LOCALIZACION No. CASOS s
COLICO DIFUSO 17 68
EPIGASTRIO 6 24
OTRAS 2 8
TOTAL 25 100
C. H. “20 de Noviembre"

1.8.5.5.7T.E
1983,



CUADRO No. 6

LOCALIZACION DEL EDEMA EN 25 PACIENTES

PUPPURA ANAFILACTOIDE

CON

LOCALIZACION No. CASOS .
MS. INFERIORES 16 64
MS. SUPERIORES 5 20
CARA 3 12
ANASARCA 1 4
TOTAL 25 100

C. H, "20 de Noviembre"

I.5.8.8.T.E.

1983.



CUADRO No. 7

TIPO DE LESION RE“AL, HALLAZGOS DE INMUNOPLUORESENCIA Y

ALGUNAS CARACTERISTICAS CLINICAS EN 4 PACIENTES

CON PURPURA ANAFILACTOXIDE

CASO No.

LESION Ig A HTA IRC H. MACRO PROT.SIG,

b3 PSF ? NO NO NO NO
2 PSP ? sI sI SsI sI1
3 PED + NO NO NO SI
4 PEED + SI NO S1 sI

PSF Proliferacidn segmentaria y focal.

PED Proliferacifn endocapilar difusa.

PEED Proliferacifn endo y extracapilar difusa

Ig A Inmunoglobulina A

HTA Hipertensifn arterial

IRC Insuficiencia renal cr&nica

H, MACRO Hematuria macrosc8pica

PROT. SIG., Proteinuria significativa

+ Estuyo presente

?

No se efectus

C. H. "20 de Noviembre"
I.5.8.S.T.E.
1983,



CIFRAS DE LEUCOCITOS EN 36 PACIENTES CON PURPURA

CUADRO No, 8

ANAFILACTOIDE
CIFRAS LBUCOCITOS No. PACIENTES 1]
0 - 5000 4 11
5001 - 10000 25 69
10001 -~ 15000 4 11
15001 - 20000 2 6
MAS DE 20000 1 3
TOTAL 36 100
C. H. "20 de Noviembre™

I.5.8.8.T.E.
1984.



CUADRO No. 9

VALORACION DE INMUNOGLOBULINAS EN 8 PACIENTES
CON PURPURA ANAFILACTOIDE

RESULTADO IgA _ 196 IgM
ALTO 2 3 0
NORMAL [ 3 8
BAJO 1 2 0
TOTAL 8 8 8

C. H. 20 de Noviembre"
I.S.8.5.T.E.
1983,



CUADRO No.

10

RESULTADOS DEL COMPLEMENTO EN 18 PACIENTES CON

PURPURA ANAFILACTOIDE

RESULTADO

Cc3 c4 CH 50
ALTO 2 3 1
NORMAL 11 11 14
BAJO 3 0 3
TOTAL 16 14 18
C. H., "20 de Noviembre"

I,5.8.5.T.E.
1983.



CUADRO No.

11

RESUI-TADO DEL EXUDADO FARINGEOC EN 18 PACIENTES CON
PURPURA ANAFILACTOIDE

TIPO DE GERMEN No. PACIENTES [
ESTREPTOCOCO VIRIDANS

+ NEISSERIA SP 15 83
ESTAFILOCOCO AUREUS 3 17
TOTAL 18 100

C. H., “20 de Noviembre"

I.S.S8.5.T.E.

1983
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DISCUSION.

A diferencia de otros autores (8,23,30,36) en nues--
tro trabajo encontramos predominio del sexo femenino; no tene-

mos explicacibén para tal hecho.

En relacifn a los antecedentes y expresibn clinica -
del padecimiento practicamente confirma lo ya descrito en la -
literatura y solo encontramos cierta discrepancia en relacifn
a la incidencia estacional ya cue la sefalada en otros traba~--
jos es verano y en el presente invieron; consideramos que esta
dltima estacibn estarfa m&s acorde con la presencia de infec--

cién respiratoria y por lo tanto mayor posibilidad etiolégica.

No hay diferencia a lo ya publicado en cuanto a valo

res de fracciones del complemento, Inmunoglobulinas G y M, pro
tefna C. reactiva, biometrfa hemitica, determinacifn de c&lu--

las LE, factor reumatoide y si discrepancia en cuanto a la ele
vacién de Ig A durante la fase aguda de la enfermedad, situa--~

cibn que harfa dudar en cuanto a la fisiopatogenia del padeci-

miento, sin embargo la falta de estudios mds finos como la de-

terminacibn de &stas en las paredes vasculares o su presencila
unida al antfgeno en forma circulante hacen tomar con reserva

tales hallazgos.,




- 41 ~

La evolucifn de las manifestaciones renales confir--
man lo ya antes publicado (18,30,31) aunque es de llamar la --
atencibn la alta cifra de mortalidad y de pacientes acue evolu-
cionaron a insuficienca renal crénica (13%) dado el corto pe=--
riodo de segquimiento; 15 explicacifn gque tenemos es que la uni
dad donde se efectub el estudio es considerada como Hospital -

de concentracifbn y existe cierta seleccién de pacientes.

Por otra parte es dificil establecer una correlacién
clinicopatol8gica que generalice dada la pequefa muestra de - -
biopsias renales obtenidas y debido a que estas fueron tomadas
de pacientes cuya alteracifn renal fu& severa; vale la pena no
tar que el paciente nfimero 2 del cuadro no. 7 cursé con hematu
ria macroscBpica, proteinuria significativa, Hipertensifn arte
rial; hallazgos que de presentarse en forma temprana algunos =
autores correlacionan con un pobre pronfstico. a los 2 pacien
tes que se les efectub estudio de inmunofluoresencia confirma-
ron lo ya descrito en cuanto a la presencia de IgA en mesan~-

glio.
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CONCLUSION.

Con el presente trabajo solo fué@ posible remarcar --
las caracteristicas clinicas mis sobresalientes del sfndrome ~
de Henoch Schonlein, algunas consideraciones sobre los datos -
de laboratorio y evoluciSn quedando pendiente como hasta la --

fecha conocer con certeza su etiologia y fisiopatogenia.
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