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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 teftir sus telaa. 

La pdrpura anafilactoide, pdrpura de Henoch Schonlein 

o pdrpura vaacular aguda (tArminos uaados para las siguiente -

de1cripci6nl ha recibido diverso• nombres a travez de la histo

ria, aat por ejemplo se le ha llamado peilosis rewn&tica, toxi

coais capilar hemorr&9ica, pdrpura primaria, stndrome de Osler 

y pdrpura no trombocitoptnica (l,2)r actualmente se le conside

ra dentro del grupo de las vaaculitis necrotizantea por hiper-

sensibilidad segdn la calaificaci6n de Fink (3f, o bien dentro 

del grupo de las pGrpuraa no trombocitopAnicas de causa vascu-

lar e inflamatorias (4). 

E• una enfermedad de etiologta no conocida cuyo sus-

trato histopatol6gico es una vasculitis aseptica, de curso clt

variable dependiente de la extensi6n, localizaci6n y seve!i

dad de los vasos involucradosr en general se considera aue sus 

lesiones predominan en miembros inferiores, se acompañan de 

artralgias, dolor abdominal, hemorragia gastrointestinal y sin

nos de lesi6n renal. 
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La edad de aparici6n se ha reportado entre los 6 me

ses y los 89 años con predominio en la edad pediatrica y pico 

de incidencia entre los 4 y 5 años de edad. Los varones son -

afectados en proporci6n de 2:1 en relaci6n a las mujeres; y P! 

rece haber mayor frecuencia durante los meses de otoño y pri~ 

vera. 

Se considera al componente renal como el m4s impor-

tante para establecer el pron6stico y se calcula que este re-

presenta del 20-92\ de los casos segGn diferentes autores y -

criterios para determinarlo. La mortalidad global es del 1-2\ 

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

Dado que no es clara su etiologla y la gran variabi

lidad de las cifras de incidencia de daño renal se plane6 el 

presente trabajo con el objeto de conocer loa factores que an

teceden a su aparici6n, la incidencia de daño renal y su com-

portamiento en los pacientes que acudieron a esta unidad hosp!_ 

talaria y a quienes se les establecí~ el diagn6atico en los -

Gltimoa 5 años. 
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CONCEPTOS GENERALES. 

HISTORIA:- En 1808 Robert Willan describe por vez pri 

mera la enfermedad y hace especial referencia a sus caracterís

ticas topogr!ficas. M&s tarde en 1837 Schonlein hace notar el 

componente articular y en 1874 Henoch refiere las manifestacio

nes gastrointestinales; el mismo Henoch años más tarde describe 

el componente renal y considera todo este a>rtejo de signos y -

s!ntomas como una sola enfermedad. 

Veirhuff en 1893 nota la intususcepci6n como una com

plicaci6n y en años posteriores aparecen un sinQmero de traba-

jos confirmando tal hecho. En 1914 Osler describe ampliamente 

la enfermedad, sus caracter!sticas macro y microsc6picas y le -

llama pdrpura de Schonlein Henoch. 

Frank en 1915 utiliza el t~rmino anafilactoide que un 

año mas tarde desarrolla Glanzman en forma m&s completa. Desde 

entonces hasta la actualidad se·guen apareciendo reportes que -

enriquecen d!a a d!a 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 fen6meno de hipersensibilidad con-
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dicionado por la infecci6n. Gardner fu~ el primero en sugerir 

al estreptococo beta hemol1tico como condicionante en la pato

gAnesis y en afios posteriores otros autores señalan solo un b~ 

jo porcentaje de infecci6n por Asta bacteria en la poblaci6n -

enferma (8). M4s tarde se hace notar una alta incidencia de -

infecci6n respiratoria que precede al inicio de la enfermedad 

(9) y se mencionan a otros agentes que funcionartan como antt

genos desencadenantes tales como alimentos, medicamentos, pie~ 

duras de insecto¡ finalmente se ha involucrado la expos! 

ci6n al frto, se ha observado el stndrome posterior a la in-

gesti6n de bebidas heladas, despuAs de sarampi6n y poste- -

rior a la aplicaci6n de vacuna antivari6lica (10). 

Otros autores han encontrado diaminuci6n del factor 

XIII en la poblaci6n enferma (11) y finalmente se ha menciona

do una probable alteraci6n del sistema inmune por hallazgos -

de mayor actividad de las cAlulaa K y diaminuci6n de las cAlu

laa T sugiriendo efecto patogAnico aunque se ignora si este -

disturbio inmunol6gico es primario o secundario. 

HISTOPATOLOGIA:- En la piel los pequeños vasos del -

cori6n muestran una vasculitia asAptica7 loa pequeños vasos -

est&n rodeados de un exudado inflamatorio agudo de leucoci

tos polimorfonucleares y cAlulas redondas, a veces existen - -
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eosin6filos y cantidades variables de hemat!es. Los capilares 

se observan muy alterados pero pueden también estarlo las pe-

queñas arteriolas y vénulas, junto a los vasos afectados se e!!_ 

cuentran restos nucleares diseminados, edema· y tumefacci6n de 

las fibrillas de col4gena (13). 

Por inmunofluorescencia el lecho capilar de la piel 

muestra dep6sitos finamente granulares los cuales reaccionan -

para IgA, Cld, Cl y es, menos frecuentemente se encuentra IgM, 

C4 y Clb (14 - 15), 

El intestino puede encontrarse edematoso y hemorrag! 

co, la hemorragia aubmucoaa ea comdn y la ulceraci6n mucosa -

puede ocurrir en loa casos aeveros1 existe proliferaci6n endo

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

En la lesi6n renal los hallazgos incluyen combinaci2 

nea variadas de proliferaci6n meaangial y esclerosis, infiltr~ 

ci6n neutrof!lica, necrosis, edema endotelial, trombosis capi

lar y proliferaci6n de medias lunas de las células epiteliales. 

Loa paciente sin evidencia cl!nica de compromiso renal tiene -

biopsias normales o bien 4reaa de proliferaci6n mesangial o de 

glomeruloesclerosis segmentaría difusa. Por inmunofluorescen

cia se ha encontrado dep6sitos granulares finos de IgA, Cl, ~

properdina y firbrin6geno (17 - 18). 
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La falta de uniformidad en la nomenclatura y clasif~ 

caci6n histopatol6gica hace dif!cil precisar el tipo de lesión 

mas frecuente. En estudios de autores nacionales se ha repor

tado mayor frecuencia de lesiones con proliferación endo y ex

tracapi lar focal (.6), de lesiones glomerulares m!nimas (17) y 

de proliferación 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 antiendotelio capi-

lar (191 y la serie de hallazgos recientes hacen apoyar esta -

posibilidad. 

El encontrar cifras elevadas de IgA circulante• en -

elcurao agudo de la enfermedad (20), la presencia de complejos 

de ant!geno y anticuerpo circulantes (21), su presencia en las 

paredes vasculares junto con C3 y properdina en loa sitios 

afectados incluyendo riñ6n, han sugerido que la IqA unida al -

ant!geno ea depositada en las paredes vasculares por un meca-

niSllO no conocido, con activaci6n del complemento por la v!a -

alterna y producci6n de daño tisular (22). 

Por otra parte se ha encontrado preponderancia de -

otras ininunoglobulinas, espec!ficamente IgM en aquellos pacie~ 
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tes que desarrollaron daño renal, esto explicado por un tipo -

espec!fico de respuesta de anticuerpo para un ant!geno sobre -

todo aquellos que son mucopolisacáridos presentes corno antíge

no• de superficie de al9unas bacterias. (23). 

Autores escandinavos han demostrado disminuci6n del 

factor XIII o estabilizador de la fibrina, al parecer condici2 

nado por la presencia de enzimas proteol!ticas liberadas dura~ 

te el dafto tisular, situaci6n que explicar!a en parte los fen~ 

menos hemorr&9ico• (11). Otros investigadores han demostrado 

una disminuci6n de la actividad fibrinol!tica que facilitar!a 

una mayor actividad del •i•tema de coaqulaci6n con amplifica-

ci6n del dafto ti•ular ( 24). 

Finalmente •e ha •uqerido un mecanismo inmune alter~ 

do dado los hallasqoa de una disfunci6n linfocitaria por dism! 

nuci6n de la actividad de las cf lulas T y mayor actividad de -

la• cflulaa K, aunque ae ignora si esta serie de eventos son -

primarios o consecuencia de la misma enfermedad (12). 

Para concluir diremos que la secuencia aqu! expuesta 

resulta atractiva para explicar una parte del mecanismo f isio

patol6qico de la enfermedad quedando adn muchos puntos obscu-

ros que requieren explicaci6n. 
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CUADRO CLINICO:- Las manifestaciones cl!nicas est~n 

representadas en la mayor!a de los casos pro alteraciones cu-

t4neas, gastroentestinaels, articulares y renales. Piel: la 

lesi6n cl4sica se inicia corno un hab6n urticaria! o una lesi6n 

maculopapular eritematosa que progresa del color rosa p4lido -

al rojo, pronto aparecen petequias que evolucionan al color -

prupGrico, en ocasiones se fusionan y forman 4reas equim6tica91 

tienden a ser simdtricas, son palpables y tienen predominancia 

en los sitios afectados por la gravedad, clasicamente se ini-

cian en loa miembros inferiores por los tobillos, ascienden y 

afectan hasta nalgas, con menor frecuencia se presentan en los 

miembros superiores, ocasionalmente en abdomen y tdrax y rara 

vez en la cara, esta dltima localizaci6n es m4s frecuente en -

loa lactantes, desaparecen al guardar reposo en cama pudiendo 

ocurrir como brote Qnico o bien ser recurrente durante varios 

11eaes. 

El edema se presenta generalmente en manos y pies, -

puede ser palpebral y de cuero cabelludo sobre todo en los la~ 

tantea, en la mayorla de los casos es doloroso a la presidn -

(13, 27, 28). 

Articulaci6nes. su alteraci6n se manifiesta como a~ 

tralgias, aparecen en las dos terceras parte de los casos re--
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vistiendo grados de severidad variable, predominan en los mie~ 

bros inferiores a nivel de tobillos y rodillas, con manor fre

cuencia en manos y codos se pueden acompañar de flogosis que 

depende de ataque periarticular, no dejan secuelas y pueden r~ 

cidivar (8). 

Manifestaciones gastrointestinales. Dolor: Afecta a 

las dos terceras partes de los casos, es cólico, las m4s de -

las veces difuso, recurrente, de intensidad variable pudiendo 

confundirse con abdomen agudo (5), ocasionalmente se acompaña 

de v&lito (5). 

La hemorragia gastrointestinal se ha calculado en el 

26• de los pacientes dependiendo de la acusiosidad con que se 

le busque, se manifiesta como rectorragia y menos frecuenteme~ 

te como melena o hematemesis, su cantidad es variable y muy -

ocasionalmente es masiva que condicione repercusión hemodina

mica. 

La intususcepción intestinal es la manifestación mas 

importante, si bien su porcentaje de presentaci6n es bajo su -

cuadro cl!nico es aparatoso y esta dado por una mayor severi-

dad del dolor el cual es cólico, intermitente, se acompaña de 

evacuaciones color grosella, palpación de una masa que simula 
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salchicha de superficie lisa, sernidura y'm6vil, si su localiza

ci6n es distal podrá tocarse a la exploracidn rectal dando la 

impresidn de hocico de tenca, requiere confirmaci6n radioqráfi 

ca en muchos de los casos y puede ser necesario reducirla me-

diante laparotomia exploradora (29). 

Se han descrito perforaci6n intestinal, infarto y -

hematomas intramurales entre otras. 

Manifestaciones renales. Probablemente representen 

el dnico aapecto del stndrome que se torne cr6nico. Represen

ta del 20 - 92' de los casos segGn los criterios para incluir

le (16, 30 - 31). 

Clínicamente se manifiesta como hematuria, proteinu

ria, stndrome nefr6tico, slndome nefrltico e insuficiencia re

nal entre otras, aparecen generalmente durante la fase aguda -

pero pueden aparecer tiempo despu~s de que esta halla remitido 

se menciona que aGn en ausencia de datos ollnicos puede haber 

alteraciones histopato16qioas en la biopsia renal. Se calcula 

que del 6 - 36' de los casos con expresi6n cllnica de daño re

nal tendrAn nefropatla cr6nica y de 4stos solo unos pocos de-

aarrollaran isnuficiencia renal sobre todo aquellos pacientes 

en que el inicio cllnico fu~ severo en su presentaci6n (17). 
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Otras manifestaciones y complicaciones. Se han des

crito una gran diversidad: Tumefacci6n escrotal que simula to~ 

si6n testicular (32-33), hemorragias intracraneales con con -

hemiparesias y coma. 

Estudios de laboratorio y gabinete. No suele haber 

ninguno patognom6mico. 

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 -

funci6n renal COlllO la elevaci6n de urea y creatinina1 las pro

tetnaa aericas pueden estar bajas debido a las p8rdidaa rena-

les. La citolog!a hem&tica mostrar& leucocitosia cuando la e~ 

fermedad coexista con infecci6n, la cuenta diferencial en es-

toa casos podr& mostrar deaviaci6n a la izquierda. 

Generalmente existe cierto grado de anemia que puede 

depender de las perdidas gastrointestinales. La cuenta plaqu~ 

taria suele ser normal al igual que las pruebas de coagulaci6n 

(13). 

La velocidad de sedimentaci6n globular puede estar -
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aumentada y la proteína C reactiva estar presente. 

Los títulos de las fracciones del complemento suelen 

ser normales y ser negativa la determinación de c~lulas LE, -

factor reumatoide y anticuerpos antinucleares (34). 

La cuantificación de inmunoglobulinas mostrará elev~ 

ción de la IgA durante la fase aguda de la enfermedad y podrá 

haber elevación de la IgM sobre todo si existe participación -

renal. 

Los títulos de antieatreptolisinas pueden estar ele

vados, y el cultivo de exudado faringeo mostrar estreptococo -

beta heaolttico. 

Cuando se efectGa endoscop!a podrán encontrarse ero

siones superficiales y sangrado de la mucosa gástrica. 

Radiográf icamente se han encontrado retardo en el v~ 

ciamiento gástrico, aeqmentaci6n irregular y fragmentación de 

la columna de bario en el yeyuno e ileon con imagen de mucosa 

ausente o irregularr por lo general estas manifestaciones radi2 

gráficas son transitorias y desaparecen al ceder la sintomato

logta 135). 
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Evoluci6n y pron6stico. El curso cl!nico está gene

ralmente limitado a un periodo de 4-6 semanas, se calcula que 

del 20-40\ de los pacientes tendr4n recurrencia cl!nica que -

puede presentarse en varios meses o años (27). 

La participacidn renal es la determinante del pron6é 

tico a largo plazo¡ se calcula que del 40-84\ de los pacientes 

eatar(n curados deapuds de transcurrida la fase inicial, un 

20-SOt tendr4n manifestaciones urinaria• menores tales como h~ 

matUria micro1c6pica y proteinuria no significativa y solo del 

1-l.St de1arrollaran inau~iciencia renal cr6nica (16, 30-31,--

36-38). 

Durante la fa1e aguda de la enfermedad la muerte pu~ 

de ocurrir por complicaciones gaatrointeatinales o renales, 

sin embargo generalmente ae preaenta en fase tardta y suele 

1er dependiente del daño renal. 

Tratamiento. Sintom(tico. Cuando la enfermedad - -

coexista con infecci6n habrá que erradicar ~sta. se recomie~ 

da el reposo en cama ya que disminuye el tiempo de desapari- -

ci6n de las lesiones cut4neas y la presentaci6n de otras nue-

vas. Se han usado salicilatos para las artralgias, antihista

mtnicos para la afecci6n cut4nea sin resultado satisfactorio. 
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Los esteroides mejoran las manifestaciones articulares y gas-

trointestinales sin cambio substancial sobre la alteraci6n re

nal¡ por lo demás el tratamiento se enfoca hacia problemas es

pec!ficos tales corno la hipertensi6n arterial, edema, oliguria 

Se han usado inmunosupresores como resultados aün en 

controversia, así como transplante renal en casos de daño seve 

ro de estos organos. 
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MATERIAL Y METODOS. 

REVISION DE 36 CASOS DE PURPURA ANAFILACTOIDE EN NI~OS. 

Se revisaron 36 expedientes de pacientes ingresados 

al servicio de escolares del Centro Hospitalario "20 de Novie!!l_ 

bre" :I.s.s.s.T.E., a quienes se les estableci6 el diagn6stico 

de pdrpura anafilactoide durante los años de 1979 a Septiembre 

de 1983. 

Los criterios de inclusi6n fueron: pacientes con le-

sienes papulohemorr3gicas localizadas a miembros inferiores, -

menos frecuentemente a otros sitios, que pudieron acompañarse 

de artralgias, dolor abdominal, hemorragia gastrointestinal o 

datos de disfunci6n renal con valores normales de plaquetas en 

sangre. 

Se consider6 nefropat!a de la púrpura anafilactoide 

cuando además de cubrir los requisitos para diagn6stico de púr 

pura anafilactoide se acompaño de datos de disfunci6n renal --

cl!nicos, de laboratorio o bien cuando el examen histopatol6gh 

co mostr6 alteraciones en ausencia de ellos y que no sugiri6 -

otra enfermedad. 

Se exluyeron los pacientes con lesiones caracter!sti 
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cas depGrpura vascular en los que se confirmo enfermedad pr-imE_ 

ria. 

Se consideraron hipertensos los pacientes cuyas ci-

fras de tensi6n arterial estuvieron por arriba de la perccnti

la 95 para su edad y sexo siguiendo las recomendaciones técni

cas de la academia americana de pediatr!a (39). 

Se considero proteinuria significativa cifras mayo-

res de 40 mg/hr./m2 de superficie corporal en colecci6n noctu~ 

na de 12 horas y proteinuria no significativa a la menor de e~ 

ta cantidad. 

Se consider6 s!ndrome nefr6tico cuando los valores -

de albtlmina en sangre fueron menores de 2.5 g/dl coexistiendo 

con proteinuria significativa. 

El valor normal refernecia de plaquetas fué de - - -

140 000, 400 000 por nm3 segGn técnica de Brecher y Cronki te -

(4). Los valores referencia de inmunoglobulinas y complemento 

fueron realizados en el laboratorio de inmunología de esta , m 

dad. 

IgA 

C3 

70-312 mg/dl 

83-177 mg/dl 

IgG 

C4 

639-1349 mg/dl 

15-45 mg/dl 

IgM 56-352 

CUSO 200±50un. 



- 17 -

RESULTADOS. 

Edad y Sexo. Las mujeres fueron las más afectadas 

en proporci6n de 2:1 en relacidn a los varones; 24 femeninos y 

12 maaculinoa, con preaentaci6n m4• frecuente entre los 3 y 8 

añoa de edad y pico de incidencia a loa 6 años. Es convenien

te obaervar que el enfermo de menor edad ten!a 1.5 años como -

ae mueatra en la 9r&fica no. l. 

Incidencia eatacional. Bl mayor porcentaje de casos 

queda incluido en la estaci6n invierno, le aiguen en frecuen-

cia prilllavera, verano y otoño. cuadro no. 1 

Antecedentes. En 22 paciente• (6l•t ae encontrd in

fecci6n del aparato reapiratorio1 15 de ellos farin9oa111i9dali

tia y loa otro• 7 rinofarin9itia. En la 111ayor!a de loa pacie~ 

tea la infecci6n ae present6 dentro de loa 15 dtaa previos a -

la aparici6n de las lesione• purpGricaa. 9r&fica no. 2. 

En 8 de loa enfermo• (22•> se encontr6 que padecian 

reacciones de hiperaenaibilidad; 3 de ellos a drogas, 3 a ali

mentoa y los otros 2 curaaban con neurodermatitia. 3 paeien-

te1 mis ten!an 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 clínico. Las manifestaciones clínicas más so

bresalientes fueron: púrpura 36 pacientes (100%), artralgias 29 

pacientes (80%), dolor abdominal 25 pacientes (69%), edema 25 -

pacientes (69~), hemorragia gastrointestinal 8 pacientes (22%), 

prurito 8 pacientes (22%), hipertensi6n arterial 3 pacientes 

(8%). Estos datos se expresan en la gráfica no. 3. 

La topografía de las lesiones purpúricas se expresan 

en el cuadro núm. 3; cabe señalar que en el 100% de los casos -

las lesiones purpúricas estuvieron presentes en los miembros i~ 

feriares por lo que si se suman los porcentajes los resultados 

en % serían ficticios. 

Artralgias. Se presentaron en 22 pacientes posterior 

a la presencia de las lesiones purpúricas y solo en 7 pacientes 

antes de la erupci6n. gráfica no. 4. 

En cuanto a la duraci6n de las artralgias solo menci~ 

naremos que en el 60% de los casos (17 pacientes) estas desapa

recieron en los tres días siguientes a su inicio, en el 17% (5 

enfermos) duraron de 4-6 días, en el 20% (6 enfermos ) entre -

7 - 9 días y en 1 solo caso estas persistieron más de 12 días. 



Dolor abdominal. se present6 en 25 pacientes, su i~ 

tensidad fué variable con necesidad en un paciente de llegar a 

la laparotorn!a exploradora por sospecha de apendicitis. Su l~ 

calizaci6n se expresa en el cuadro 5. 

Hemorragia gastrointestinal. Se present6 solo en 8 

pacientes en form~ rnacrosc6pica; 5 de ellos corno rectorragia, 

un paciente corno hematemesis y rectorragia y en uno más como -

melena, En ninguno de los enfermos se presentaron alteracio-

nes hernodinámicas secundarias a la pérdida de sangre. 

Edema. Estuvo presente en 25 pacientes; su caracte

r!stica fué la de ser doloroso a la digitopresi6n, localizado, 

excepto en los casos en que la falla renal llev6 a retenci6n -

importante de líquidos. En 17 pacientes (68%) éste desapare-

cio en la primera semana posterior a su inicio, en 6 pacientes 

(24%) dur6 de 8-14 d!as y en 2 enfermos más éste dur6 más de -

15 días. Su topograf!a se expresa en el cuadro no. 6 

Complicaciones. No se observaron las ya descritas. 

En un paciente se present6 lesi6n del pedículo vascular renal 

secundario a deficiencias técnicas para la torna de biopsia re

nal; en un enfermo más se present6 infecci6n severa posterior 

al uso de inmunosupresores que le condiciono la muerte. 
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Lesi6n renal. Estuvo presente en 15 pacientes (42%) 

del total. En 10 de ellos se manifest6 corno una combinaci6n 

de hematuria y proteinuria, en 4 como hematuria unicamente y -

en un s6lo caso como proteinuria aislada, lo que sumando ambas 

cifras nos hace tener 14 pacientes (93%) con hematuria, 11 pa

cientes (73%) con proteinuria. 3 pacientes 20% cursaron con -

hipertensi6n arterial. De los 14 pacientes con hematuria s6lo 

en 2 de ellos ésta se manifest6 enfbrma macrosc6pica y de los 

11 pacientes con proteinuria en 5 de ellos e~ta fué significa

tiva. Cabe mencionar que los 3 pacientes hipertensos ésta - -

coexistia con proteinuría, edema hematuria por lo que se cons! 

deraron nefrtticos. 

La expresi6n clínica en % se refiere en la gr4fica 5 

Solo a 4 pacientes se les efectu6 biopsia renal y de ellos s6-

lo a 2 se les realiz6 estudio de inmunofluoresencia, los ha- -

llazgos y algunas características clínicas se muestran en el 

cuadro no. 7. 

Seguimiento de la nefropatía. Del total de enfermos 

con compromiso renal 10 tenían seguimiento un mes. 

De ellos 4 ten!an aan hematuria microsc6pica y proteinuria 

no significativa al terminar el seguimiento. 

6 estaban sin alteraci6n clínica y de laboratorio. 



- 21 -

2 pacientes ten!an seguimiento 7 meses. 

de ellos: uno no tenia alteraci6n clínica y de laboratorio. 

uno murio por alteraciones relacionadas a la nefr~ 

pat!a (se ignoran datos definitivos). 

3 pacientes ten!an seguimiento de 1.5, 2 y 3 años respectiva-

mente· uno falleci6 por complicaciones de inmunosu

presi6n. (1.5). 

2 ten!an hematuria microac6pica y proteinuria no -

•ignificativa al terminar el •eguimiento. 

Lo que da un total de 7 paciente• curado• (47\), 6 -

con aanifeetacione• de diafunciGn renal no aevera• (40') y 2 -

fallecido• en insuficiencia renal cr6nica al terminar su •egu! 

•ient.o. La po•ibilidad de 1obrevida de e1t.oa pacientes •e --

muestra en la 9r&fica no. 6. 

Laboratorio y Gabinete. Biometrla hetnatica: solo -

.. ncionar• que en la aayorta de lo• paciente• eatoa cursaban -

con cierto grado de anemia leve. Las cifras absolutas de leu

cocitos ae muestran en el cuadro no. 8. 

No se encontraron alteraciones significativas en la 

cuenta diferencial. 

Solo 8 enfermos se lea determino valores de inmuno--
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globulinas en sangre, a 16 se les determin6 la fracci6n 3 del 

complemento, a 14 la fracci6n 4 del complemento y a 18 pacie~ 

tes el complemento hemol!tioo:. los resultados se expresan en -

lo• cuadros 9 y 10. 

Proteína c. reactiva. Se efectuaron 27 determinaciE_ 

nesr en 8 de ellos fueron positivas. 

Cultivos. se efectuaron 18 cultivos de exudado fa-

rin9eor los re•ultado• se expresan en el cuadro 11. 

se efectuaron 26 cultivos de orina de los cuales uno 

present6 desarrollo bacteriano significativo y fué a E. c. co
li. 

Antiestreptolisinas. Se efectuaron 25 determinacio

nes: en 13 pacientes (52•1 los t!tulos fueron mayores a 250 -

unidades, en los otros 12 enfermos la titulaci6n fuf menor de 

esta cifra. 



INCIDENCIA 

ESTACION 

PRIMAVERA 

VERANO 

OTOflO 

INVIERNO 

TOTAL 

CUADRO No. 1 

ESTACIONAL EN 36 CASOS DE PURPURA 

ANAFILACTOIDE. 

No. CASOS 

10 

6 

2 

18 

36 

' 
28 

16 

6 

so 

100 

c. H. "20 de Noviembre" 
1.s.s.s.T.E. 

1983. 



CUADRO No. 2 

PAC'l'ORES P.REDISPONEN'J.'E EN 36 CASOS DE PURPURA 

ANAFILACTOIDE 

FACTOR 

INFBCCION 

ALBRGIA PACIBN'l'E 

ALERGIA PAHILIAR 

DESCONOCIDO 

TOTAL 

No. CASOS 

22 

8 

3 

3 

36 

C. H. •20 de Noviembre• 

I.S.S.S.T.E. 

1983. 

62 

22 

8 

8 

100 

". 



CUADRO No. 3 

TOPOGRAFIA DE LAS LESIOHES PURPURJ:CAS EN 36 CASOS 

DE PURPURA ANAFILACTOIDE 

LOCALIZACION 

MIBMBROS INFERIORES 

INCLUYO SUPERIORES 

IHCLUYO 'l'ORAX 

INCLUYO CARA 

TOTAL 

No. CASOS ' 
21 

6 

7 

2 

36 

58 

17 

19 

6 

100 

c. H. •20 de Noviembre• 

1.s.s.s.T.B. 
1983. 



CUADRO No. 4 

LOCALIZACION DE LAS ARTRALGIAS EN 29 CASOS DE 

PURPURA ANAFILACTOIDE 

LOCALIZACION No. 

TOBILLOS 

TOBILLOS Y RODILLAS 

RODILLAS 

MANOS 

CODOS 

TEMPOROMANDIBVLAR 

TOTAL 

CASOS 

ll 

9 

3 

3 

2 

l 

29 

c. H. •20 de Noviembre" 

1.s.s.s.T.E. 

1983. 

' 
38 

31 

11.s 

11.s 

7 

3 

100 



1 

1 · 

1~ 
1 

1 

CUADRO No. 5 

LOCALIZACION DEL DOLOR ABDOMINAL EN 2S PACIENTES CON 

PURPURA ANAP'ILAC'l'OIDE 

LOCALIZAC:tON 

COLICO DIPUSO 

El'ICASTRIO 

'1' O '1' AL 

No. CASOS 

17 

6 

2 

25 

c. H. •20 de Noviembre" 

I.s.s.S.'1'.E 

1983. 

' 
68 

24 

8 

100 



CUADRO No. 6 

LOCALI~ACION DEL EDEMA EN 25 PACIENTES CON 

PUPRURA ANAFILACTOIDE 

LOCALI&ACION 

MS. INFERIORES 

MS. SUPERIORES 

CARA 

ANASARCA 

TOTAL 

No. CASOS 

16 

5 

3 

1 

25 

C. H. "20 de Noviembre" 

I.s.s.s.T.E. 

1983. 

' 
64 

20 

12 

4 

100 



CUADRO NO, 7 

TIPO DE t.ESION RENAL, HALLAZGOS DE INMUNOPLUORESENCIA y 

ALGUNAS CARACTERISTICAS CL?NICAS EN 4 PACIENTES 

CON PURPURA ANAPILACTOIDE 

CASO No. LES ION ICJ A HTA IRC H. MACRO PROT.SIG, 

1 PSF ? NO NO NO 

2 PSF ? SI SI SI 

3 PED + NO NO NO 

4 PEED + SI NO SI 

PSF Proliferaci6n· seqmentaria y focal. 
PED Proliferaci6n endocapilar difusa. 
PEED Proliferaci6n endo y extracapilar difusa 
Iq A Inmunoglobulina A 
HTA Hipertensi6n arterial 
IRC Insuficiencia renal cr6nica 
H, MACRO Hematuria macrosc6pica 
PROT, SIG. Proteinuria significativa 
+ Estuvo presente 
? No se efectu6 

c. H. "20 de Noviembre" 
r.s.s.s.T.E. 

1983. 

NO 

SI 

SI 

SI 



CUADRO No. 8 

CIFRAS DE LEUCOCITOS EN 36 PACIENTES CON PURPURA 

ANAFILACTOIDE 

CIFRAS LEUCOCITOS No. PACIENTES 

o 5000 4 

5001 10000 25 

10001 15000 4 

15001 20000 2 

MS DE 20000 1 

' 
11 

69 

11 

6 

3 

TOTAL 36 100 

c. H. •20 de Noviembre~ 

I.s.s.s.T.E. 

1984. 



CUADRO No. 9 

VALORACION DE INMUNOG~OBULINAS EN 8 PACIENTES 

CON PURPURA ANAFILACTOIDE 

RESULTADO 

ALTO 

NORMAL 

BAJO 

'1' O T A L 

IqA 

2 

5 

1 

8 

IqG 

3 

3 

2 

8 

IgM 

o 

8 

o 

8 

c. H. •20 de Noviembre" 

z.s.s.s.T.E. 

1983. 



RESULTADOS 

RESULTADO 

ALTO 

M O R M A L 

BAJO 

TOTAL 

CUADRO No. 10 

DEL COMPLEMENTO EN 18 PACIENTES CON 

PURPURA ANAFILACTOIDE 

C3 

2 

ll 

3 

16 

C4 CH 50 

3 l 

11 14 

o 3 

14 l8 

c. H. "20 de Noviembre" 

1.s.s.s.T.E. 

1983. 
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CUADRO No. 11 

RESULTADO DEL EXUDADO PARINGEO EN 18 PACIENTES CON 

PURPURA ANAFILAC'l'OIDE 

TIPO DB GERMEN 

BSTJUl:P'l'OCOCO VIRIDANS 
+ NBISSBRIA SP 

BSTAPILOCOCO AUIBUS 

TOTAL 

No. PACZBNTES 

15 

3 

18 

' 

83 

17 

100 

c. H. •20 de Noviembre" 

r.s.s.s.T.E. 

1983 



GRAPICA No l. 

EDAD EN 36 PACI~NT~S CON PUdPUdA ANAPILACTOIDE 

llo. CASOS 

11 

10 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

SEXO 

MASCULINO 12 (34 ~) 
PiilliNINO 24 (66 ~) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 ll 12 13 14 15 

AftOl:i 

CH "20 NOVIEllBRE"ll:il:i~TE 
1983 



G.ttMI\lA 2 

PRESENTACION DE LA lN~~CClON EN ülAli EN tt6LAClON 
A LA APARICION DE LA:> L~SIONES PU.ttPlfrilCA!:i 

NO. DE CASOS 
10 

- o + 3 6 9 12 15 

o. Pecha de aparici&n de las 
lesiones purpdricas 

+. Días posteriores 
Días previos 

CH 11 20 DE NOVJ¡,;j,!BJ:(E"l:>S:>TE 
1983 



G~r.r'lCA 3 

Fd~CUENClA r..r. óllGiiO;:; Y .:.IN'l'Ci!Ati Ui 36 CAtiOti .DE 
.l'Urll'Ul<A .iü~AÍ''lL.;C::TOl .úE 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 " . . 
' 
1 p U.itPUHA 

1 ARTHALGIAS 

1 DOLOR ABDOlllINAL 

1 EDFJIA 

1 P.KUKITO 

1 Hü!Olt.dAGI A GA:iTHOlNT~:iTil'UL 

1 FH:BHE 

n _Hil'Ei<TEN::ilON 

10 20 30 

AWl'lililAL 

40 50 60 70 80 90 100 ~ 

CH " 20 NOVIF>lBRr; " I:iS:iTE 
1983. 



GRAFlCA 4 

PRES¿NTACION D~ LA:> ARTHALGlA:> ,,,;N DIAS EN RiLACION 
A LA APAIUCION DE LA:> Lli.::iIOH...;:> PURPUnlCAS 

12 9 6 

NO. DE CA:)Ol:i 
25 

20 

.3 - o + .3 6 9 12 

O. Fecha de aparicidn de las 
lesiones purpdricas 

+ Dias posteriores 
- Dias previos 

CH "20 NOVlrJdBRli" I:>:>:>TE 
198.3 



G.::tM.r'lCA 5 

iliAfUl!'t...;'rAClON üi=. LA 1foi''rlOl'A'.ClA i=.N 15 PhCIJiliTfü:l 
GOi; PU:tl'UrlA ANAf-'lLACTOIDB 

o :.: " 
JWllA'l'Ulll A 

l'ROTEINU1llA 

liliMATUttlA + l'ROTilJIURlA 

l'ltOTElMUBlA SI GNU lCATIVA 

HlPt;KTENSION ARTERIAL 

INSUFlUIENClA rtENAL 

CH "20 NOVIrJi!BRE" ISSSTE 
1983 



" 

ii1<,U.'J.1.lA ó 

CUHVA u~ ~OBrt~VluA D¿ 15 PACl.ó.NTA~ CON 
NhFrtú~ATlA POH PUHPUriA ANAí'ILACTOIDE 

100.,... __ _ 

75 

50 

25 

o --~~ ..... ~~~ .... ~~ ..... ~~~ .... ~~--~~__, 
.5 l 1.5 2 2.5 3 

AJiOS DE iVOLUCION 

CH "20 Di. NOVIEMBRE" lSSSTi 
1983 
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DISCUSION, 

A diferencia de otros autores (8,23,30,36) en nues--

tro trabajo encontrarnos predominio del sexo femenino; no tene

mos explicaci6n para tal hecho. 

En relaci6n a los antecedentes y expresi6n cl!nica 

del padecimiento practicamente confirma lo ya descrito en la -

literatura y solo encontrarnos cierta discrepancia en relaci6n 

a la incidencia estacional ya crue la seralada en otros traba-

jos es verano y en el presente invieron; considerarnos que esta 

dltima estaci6n estar!a m4s acorde con la presencia de infec--

ci6n respiratoria y por lo tanto mayor posibilidad etiol6gica. 

No hay diferencia a lo ya publicado en cuanto a vale 

res de fracciones del complemento, Inmunoglobulinas G y M, pro 

te!na c. reactiva, biometr!a hem!tica, determinaci6n de c~lu--

las LE, factor reumatoide y si discrepancia en cuanto a la el~ 

vaci6n de Ig A durante la fase aguda de la enfermedad, situa-

ci6n que har!a dudar en cuanto a la fisiopatogenia del padeci-

miento, sin embargo la falta de estudios m!s finos como la de

terminaci6n de ~stas en las paredes vasculares o su presencia 

unida al ant!geno en forma circulante hacen tornar con reserva 

tales hallazgos. 
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La evoluci6n de las manifestaciones renales conf ir-

man lo ya antes publicado (18,30,31) aunque es de llamar la -

atenci6n la alta cifra de mortalidad y de pacientes aue evolu

cionaron a insuficienca renal cr6nica (13%) dado el corto pe-

riodo de seguimiento; la explicaci6n que tenemos es que la un! 

dad donde se efectu6 el estudio es considerada como Hospital -

de concentraci6n y existe cierta selecci6n de pacientes. 

Por otra parte es dif.1cil establecer una correlaci6n . 

clinicopatol6gica que generalice dada la pequeña muestra de - -

biopsias renales obtenidas y debido a que estas fueron tomadas 

de pacientes cuya alteración renal fu~ severa; vale la pena n~ 

tar que el paciente namero 2 del cuadro no. 7 curs6 con hematu 

ria macrosc6pica, proteinuria significativa, Hipertensi6n art~ 

rial; hallazgos gue de presentarse en forma temprana algunos -

autores correlacionan con un pobre pron6stico. a los 2 pacie~ 

tes que se les efectuó estudio de inmunofluoresencia confirma

ron lo ya descrito en cuanto a la presencia de IgA en mesan-

gio. 
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CONCLUSION. 

Con el preaente trabajo solo fuA posible remarcar -

la• caracter!sticaa cllnicas mis sobreaalientes del s!ndrome -

de Henoch Schonle~n. alguna• consideraciones sobre los datos -

de laboratorio y evoluci6n quedando pendiente como hasta la -

fecha conocer con certeza su etiolog!a y fisiopatogenia. 



- 43 -

BIBLIOGRAFIA. 

1.- Henoch HE.1 About a peculiar form of purpura. Am J. Pis 

Child 19741 1231 78-79. 

2.- Marx K1 Henoch purpura revisited. Am. J. Dis'Child 19741 -

1231 74-76 

3.- Pink CW1 Polyarteritis and other diseaaes with necrotizinq 

vasculitis in childhood Arthritis Rheum 19771 20 (suppl): 

378-384. 

4.- Bello A. PGrpura anafilactoide. En ediciones Mlldicas del -

Hospital Infantil Mex. Hematoloq!a Blsica, la. ed. 1983 -

pag. 206. 

5.- Gerzo palomares1 PGrpura al8rgica. En enfermedades hemorr!. 

gicaa. Editorial Mlndez Cervantes 1983. pag. 57. 

6.- Mota Hernandez P1 Alcal& 01 zG~iqa V1 Gordillo G: Inmuno~ 

pathology of nephropathy secundary to anaphylactoid purpu

ra. Bol. Med. Hosp. Infantil Mex. Mar~Apr 19761 33 (2): --

385-394. 

7.- Robinson BWS: Henoch schonlein purpura due to food sensi-

vity. Brt Med J 19771 1:510. 

8.- S&nchez Medal L7 Reynoso E: PG~pura anafilactoide: estudio 

cl!nico de 45 casos. Rev. Invest. Clin. 19551 7: 293. 



- 43 -

BIBLIOGRAFIA. 

1.- Renoch RE.t About a peculiar form of purpura. Am J. Pis 

Child 1974p 1231 78-79. 

2.- Mllrx K1 Henoch purpura revisited. Am. J. Dis'Child 19741 -

1231 74-76 

3.- Fink CW1 Polyarteritis and other diseases with necrotizing 

vasculitis in childhood Arthritis Rheum 19771 20 (suppl): 

378-384. 

4.- Bello A. PGrpura anafilactoide. En ediciones Medicas del -

Hospital Infantil Max. Hematoloqla Bfsica, la. ed. 1983 -

pag. 206. 

s.- Gerzo.palamares1 PGrpura alArgica. En enfermedades hemorr~ 

qicas. Editorial Mandes Cervante1 1983. pag. 57. 

6.- Mota Hernlndez F1 Alcal& 01 ZGiliga V1 Gordillo G: Inmuno

patholoqy of nephropathy secundary to anaphylactoid purpu

ra. Bol. Med. Hosp. Infantil MAx. Mar~Apr 19761 33 (2): --

385-394. 

7.- Robinson BWS1 Henoch schonlein purpura due to food sensi-

vity. Brt Med J 19771 11510. 

8.- Slnchez Medal LJ Reynoso E: PGrpura anafilactoide: estudio 

cllnico de 45 casos. Rev. Invest. Clin. 19551 7: 293. 



9,- Vernier RL; Worthen HG; Peterson RO; Anaphylactoid purpu

ra: pathology of the skin and kidney and frecuency of 

streptococal infection. Pediatrics 1961; 27 181. 

10.- Jane H; Vaccination and henoch scholnein purpura. New -

Engl J. Hed 19691 2801 781. 

11.- Henriksson P; Herdner V; Nilson IM; Factor XIII (fibrin -

stabilising factor ) in henoch achonlein p1Srpura. Acta -

paediatr Scand 19771 66:273. 

12.- Musumeci Sr Sciotto Ar Rosalba A; Volti SLr Mollica F: __ 

Lymphocyte subpopulations in anaphylactoid purpura Arch 

Di• Child 1980 julr 55 (7): 541-3. 

13.- Nelson Wr Vaugh11111 Vr Mckay J1 Vasculitis de Henoch Schon

lein en: Tratado de pediatr1a Tomo I, Editorial Salvat -

sexta ed. 19781 pag. 524. 

14.- Faille-Kuyper EHr Kater Lr Kuijten RHr Koiker CJr Wage- -

naar SSr Van der Zauwen Pr Mees EJt Ocurrence of vascular 

Ig A deposits in clinically normal skin of patients with 

renal disease. Kidney Int May 7619(5):424-9. 

15.- Giangiacomo Jr Ch CT: Dermal and glomerular deposition 

of IgA in anaphylactoid purpura. Am J Dis Child 1977 - -

sept1 1311981-3. 



.. 

16.- Gordillo G; Mota F; Velazquez L: Nefropatia de la parpu

ra anafilactoide en: Nefrolog1a porliatrica. Ediciones M€

dicas del Hospital Infantil de México 1980 primera edi- -

cidn pag. 182-190. 

17.- Gortazat P; Arreola Ulua R; Melchor M: Nefropatia en el -

S1ndrome de Henoch schonlein Bol. M€d. Hosp. Infant. M€x 

Mar-Abr 1974; 31 (2): 1343-50. 

18.- Moreno G6mez B.; Bonilla Aguirre R; Garc1a Torrea R; Arre 

yo Alejandro OE: Correlaci6n cl1nicopatol6gica de las al

teraciones renales en la parpura anafailactoide Rev. M~x. 

ped. 1981;48(11):591-7. 

19.- Good RA; Cendie R: Gastroenterology 1961; 40:344. 

20.- Trygstad CW; Stiehm R: Elevated serum IgA globulin in - -

anaphylactoid purpura Pediatric 1971; 47(6) 1023-1027. 

21.- Kaufmann RH; hermann WA; Meyer CJ; Daha MR; Van Es La: 

Circulating Ig A-inmune complexes in Henoch-Schonlein PU!, 

pura. A longitudinal study of their relationship to dise~ 

se activity and vascular depositio of IgA. Am J. med. --

1980 Dec; 69(6):859-66. 

22.- Evans DJ'; Willians G¡ J?eter ""VK¡ Oggs CS; Cameron JS y -

Hoffbrand BI; Glomerular deposition of properdin in he- -

noch Scholein syndrome and idiopathic focal nephritis 

Brit Med J. 1973: 3:326. 



23.- Smila S; Kouvalainen K;, Lanning M: Serum onmunoglobulin 

levels in the course of anaphylactoid purpura in children 

Acta Paed Scand 1977 Sep1 66 (5):537-40. 

24.- Bianchini G; Lotti T; Fabri P; Fibrin deposits and fibri

nolutic activity in Schonlein-Henoch syndrome Int J, Der-

matol 1983 Mar; 22(2):103-6, 

25,- Short CD; Mallick NP: Renal Manifestations of systemic 

Disorders. Practitione 1981; 225(1357) 995-1005. 

26.- Tirlapur VG1 Janes MK: Purpura in practice. Practitioner 

l98l; 225:861-9. 

27.- Wayne HB: Pdrpura anafilactoide, Clin. Med. NA pag. 201 

nueva editorial interamericana. Enero de 1972. 

28.- Otieno LS1 Lore W; Mureithi CJ: Schonlein Henoch syndrome 

with nephropaty. East Afr, Med J 1982;59(5):352-356. 

29.- Osuna Mota G; Porras Ram!rez G: Pdrpura vascular aguda e 

invaginaci6n intestinal (s!ndrome de Henoch Schonlein) 

presentaci6n de un caso con inf ecci6n por estreptococo be 

ta hemol!tico del grupo A. REv. Mex. de ped; 1971; 40: 

621-4. 

30.- Habib R; Levy M; Anaphylactoid purpura nephritis. Observa 

ti6ns with sixty childhood cases. Kidney 1973 jul 12(7): 

445-6. 

..¡ 

1 



31.- counhan R; Winterborn Mii; White RHR; Heaton JM; Meadow SR; 

B1uet NH; Swetachin H; Ca111eron JS; Chantler C.i Prognosis 

of Kenoch Schonlein nephritis in children. Brit Med J 1977 

2:11-14. 

32.- O're<Jan S; Robitalle PJ Orchitis mimicking testicu1ar -

Torsion in Kenoch Schonlein purpura. J. Urol 1981 Oec; 26 

(6): 834-5. 

33.- Ste1n BS, Kendael RJ Harke HT, Naiman JL; Karafin L: Scro

tal Ima9in9 in the Henoch Schonlein Syndrome. J Urol 1980 

OCtJ 124: 568-569. 

34.- Kempe H1 Silver H; O'Brien D: Purpura al6r9ica en: 01a9n6a 

tico y trata111iento pediatricoa editorial el manual moderno 

4• edicidn 1981 pag. 401. 

35.- Rodrigues Erdaan Pr Levitan R: Gaatrointestinal manifeata

tiona of Henoch-Schonlein purpura Gaatroenterology 19681 -

54: 260. 

36.- ·aonallez CHP: PGrpura vascular aguda y au lea16n renal en 

pediatrla. Tesis recepcional UHAM, Mlxico, 1958. 

37.- Koakimiea 01 Mir Sr Rapola J1 Vilaka Js Henoch•Schonlein -

nephritia: long Tenn prognosis of uaelected patients. Arch 

Dia Child 1981 Jun1 56(6):482-4. 

38.- Koskillliea O; Rapola J1 savilath1 E; Vilska J: Renal invol

vement in Schonlein Henoch pdrpura. Acta Paed Scand 19741 

63:357-363. 



39.- Report of task force on blood pressure control in children 

Pediatrics 19771 59 (uppl part 2). 

40.- Wedgwood RJP1 Klaua MHa Anaphylactoid purpura (Schonlein

Renoch ayndrosae) a lon9 term follow up with apecial refe

rence to renal involvement. Pediatrics 19551 16:196. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Conceptos Generales
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusión
	Bibliografía



