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RESUMEN

Se revisaron retrospectivamente 101 pacientes con
diagndstico de Pﬂ;pura vascular, los cuales fueron vistos en el
Instituto Nacional de Pediatria entre 1979 y 1988. La frecuencia
fue similar en ambos sexos, B2% se presentaron entre los siete
meses y los once aflos de edad. Las manifestaciones clinicas
extrarenales fueron: petequias en el 98%, dolor ahdominal en 78%,
artralgia en el 35%, melena en 397 y artritis en el 19% de los
casos. 49 pacientes tuvieron nefropatfa de grado vy evolucién
variable, 32 tuvieron hematuria con o sin proteinuria de rango
nefrético, siete tuvieron sindrome nefrético, uno, sindrome
nefr{tico y nueve presentaron combinaciones de dos o tres
sfndromes (nefritico/nefrético/insuficiencia renal), correspon-
diendo a estos dltimos una evolucién desfavorable con progresién
hacia la insuficiencia renal terminal en ocho de ellos; en
cambio, no se observé esta progresién en el resto de los
pacientes. Estos datos sugieren que 13 presentacién clinica
inicial permite predecir la evolucién. Se efectuaron trece
biopsias renales en pacientes con manifestaciones clinicas mas
severas, encontrandc en la mayoria de ellos proliferacién

mesangial o proliferacién endo y extracapilar.

Palabras clave: Pdrpura vascular, nefropatfa

secundaria, insuficiencia renal.



INTRODUCCION

La purpura de Henoch Shoenlein es una vasculitis genera-
lizada que afecta a la piel, 1las articulaciones, el sistema
gastrointestinal y el riffén (1). lLa edad de presentacién wmas
frecuente es entre los 2 y 11 affos (2). La etiologfa adn no esta
clara, atribuyéndose tanto a factores infecciosos relaéinnados al
estreptococo beta hemolitico del grupo A (2,3) a Mycoplasma (2,4}

y a factores inmunolégicos (2,5).

La frecuencia de afectacidn renal es de un 22 a 97%
(2,7,9) seqtn la serie revisada y con un riesgo de daftlo renal
irreversible que va de un 10 a 20% (8,9). SeqglGn lo reportado por
Yoshikawa r cols, de 3 a 15% de pacientes en programa de dislisis
tuvieron dafio renal irreversible postertior a nefropatia por pur-—

pura de Henoch Schoenlein (10).

Sin embargo, Qué tanto, dentro de esta gran variabilidad
de 22% a 974 referido antes, corresponde a nuestra poblacién?. Ya
existe 2n nuesiro medio, reporte de hasta 97.8% de nefropatfa en
la purpura de Henoch Schoenlein (6), no obstante por la extensién
de nuestra muestra de 10t pacientes, y su lugar de proveniencia,
que no solo es del Distrito Federal sino de varios puntos de 1la

Repdblica, pensamos tener una muestra representativa.



Por oira parte, vya varios autores han escrito sobre el
valor pron6stico de los hallazgos clinicos v de la biopsia renal
en niWos con nefropatf{a posterior a la aparicién de la purpura de

Henoch Schoenlein (7,8,9,10,11,12,15).

Se sabe efectivamente que los pacientes con un sindrome
nefritico/nefrético al inicio de la presentacién de la enfermedad
o con un elevado porcentaje de medias lunas en la biopsia renal
se asocia a un pronéstico sombrio. As{ mismo, una biopsia con
glomérulos mnormales o de cambios minimos predice una evolucidn

favorable.

Sin embargo, la correlacién hacia el prondstico ha teni—
do, en casos intermedios algunos resultados contradictorios
111,12,13). Asf para los casos intemedios que se encuentran fuera
de los casos extremos de lesién, las secuelas de ia enfermedad no

estdn claramente definidas y delimitadas.



MATERIALES ¥ METODOS

Se revisaron en forma retrospectiva los expedientes de
10! pacientes que ingresaron al Instituto Nacional de Pediatria
con e} diagnéstico de Purpura de Henoch Schoenlein. Los criterios
de inclusién fueron: todos los pacientes con Purpura de Henoch
Schoenlein vistos en un perf{odc de 9 affos de 1979 a 1988, Se
excluyeron 1los pacientes que tuvieron otra patologla agregada a
la Purpura de Henach Schoenlein. Lo datos clif{nicos y de laborato-
rio fueron extraidos de los expedientes. A 13 pacientes se les

practicé hiopsia renal

En nuestro estudio, se. define la hematura como 1la
presencia de 4 o mids eritrocitos por campo en un exdmen general
de orina, o una cuenta minutada con mis de 2000 eritrocitos. tLa
protefnura de rango nefrético, aquella que fuéd superior a 300
miligramos en un examen general de orina o mds de up gramo por
metro cuadrado de superficie corporal por dfa. ta hipertensién
arterial se diagnosticé de acuerdo a la cifra de didstole para la
edad (16) superior a percentil 95. ©Se consideré un valor elevado
de creatinina cuando esta era mayor del doble de lo esperado para

la edad (17) y un valor elevado de urea mayor de 42 mgrsZ.



Se clasificaron los pacientes al ingreso de la siguiente

maneras

1.~ Sin alteraciones renales

2.- Hematuria sin proteinuria, de rango nefrético

3.~ Hematuria con proteina en rango nefrético

4.~ Sindrome nefrético (proteinuria en rango nefrético
mds hipoalbuminemia definida como abdmina sérica
menor de 2.5 gr¥)

S.- Sindrome nefritico (hematuria mds hipertensién
arterial.)

6.- S{ndrome nefri{tico/nefrético (combinacién de los dos
anteriores)

7.~ Sindrome nefr{tico vy/o nefrético mds insuficiencia
renal al ingresc Jdcifras de creatinina mayor del

dobile de lo esperado para la edad).

Se evalué la evolucidén favorable vy no favorable de
acuerdo a la estadificacién propuesta por Meadow y cols. en 1972

vy modificada por Counahan y cols. en 1977 (10),

+ Estadio A: Normal. Exdmen ffsico incluyendo la presién
arterial, el exdmen general de orvina, la funcidn renal en limites

normales.

+ Estadio B: Anormalidades urinarias minimas. Exdmen
fisico normal y funcién renal con hematuria microscépica o pro-

teinuria menor de i gr por m2 de superficie corporal por dfa.



+ Estadio C: Enfermedad renal activa. Proteinuria mayor
de 1 gr de proteina por m2 por dia, o por presencia de hiperten-

sién o depuracién de creatinina igual o mayor a 60ml/m{n/1.73 n2.

+ Estadio D: Insuficiencia renal. Enfermedad renal acti-
va con depuracién de creatinina menor de 6&0mi/min/1.73 m2, o

dfalisis, transplante renal o muerte por causas renales,

TJodas la biopsias renales fueron revisadas nuevamente
por la Dra. de Ledn , del servicio de Patolagia del Instituto
Nacional de Pediatria, sin conocimiento previo del estado clinico
de los pacientes. Las biopsias renales percutineas fueron proce-

sadas para estudiarse con microscépio de ldz.

Microscopfa de l4z: El fragmento fué fijado en solucién
de Bouin, inclufdo en parafina para obtener cortes de 2 a 3
micras de espesor y teffido con hemotoxiliana vy eosina, 4&cido
periédico de Schiff, tricrémico de Masson y con la técnica de
Jones modificada de metenamina de plata. Se hizo un estudio
semicuantitativo de las lesiones revisando q9lomérulos, tdbulos,

intersticio y vasos cuantificando las lesiones de O a 4 +.

Los cambios glomerulares fueron estratificados de acuer-
do a la Clasificacién del Grupo Internacional de Estudio de

Enfermedad Renales en niffos (12):

1) Cambios glomerulares minimos
I1) Proliferacién mesangial
a) en algunos glomérulos

b) en todos los glomérulos



I11) Medias lunas y/o lesiones segmentadas (esclerosis,
adhesiones, trombosis, necrosis) en menos de S0% de
g9lomérulos con:

a) cambios glomerulares minimos
b) proliferacién mesangial difusa
IV) Mismo que (III) pero con medias lupas y lesiones
segmentales entre SO y 75% de glomérulos
V) Mismo que (1V) pero con medias lunas y lesiones
segmentales en mas de 75% de glomérulos.
VI) Cambios membranoproliferativos a nivel glomelular
VI1) Glomeruloslerosis avanzada con atrofina tubular y

severa fibrosis intersticial.

ANALISIS DE DATOS

Se realizé un anslisis estadi{stico, descriptivo, grdfico
y numérico. En el primero, se utilizaron las gr4ficas de Pastel,
de barra vy de caja. En el segundo, se obtuvieron las estadi{sticas
descriptivas, de proporciones, y el coeficiente de correlacién de

Spearman (18).

Con el ff{n de detectar algdn grado de dependencia entre
algunas de las variables en estudio, se realizé una prueba de
hipétesis de independencia de dos variables categéricas utili-

zando la X cuadrada de Pearson (13).



RESULTABOS

Se revisaron 10t pacientes. S3% fueron mujeres y 47%
fuercon hombres. (tabla 1.). €1 287 de los pacientes estaban en el
grupo de edad de un mes a S afos 11 meses, siendo la edad mds
baja de 7 meses ,el S54% entre & aflos v 11 afflos 11 meses y el 18%
entre 12 y 18 affos (tabla 2). En relacién a las manifestaciones
clinicas no renales, la presentacién de petequias al ingreso fué
la mas constante, dandose en un 987% de los casos. 32.46% de los
pacientes cursaron con hematuria macroscdpica, 37.6% con edema, ¢

hipertensién arterial en un 13.8% (tabla 3).

De los datos de laboratorio, la hematuria se presenté
en un 55.34% de pacientes, 30.6% tuvieron proteinuria en rango
nefrético, 10.8% cilindrurfas 9.91714.8% respectivamente tuvieron
niveles de creatinina y urea sobre los valores considerados nor—
males en nuestra revisién. Como manifestacién clinica no vrenal
ademis de las petequias, el dolor abdominal se presenté en 73.2%
de 1los pacientes, la artralgfa en 44.5%, artritis y melena en

18.8% y 38.6% respectivamente (tabla 4).

49 pacientes presentaron algadn grado de nefropatia
{tabla 4) que varié desde las formas leves con hematuria, con o
sin proteinuria, hasta las formas mds graves con insuficiencia
renal. 17 pacientes tuvieron hematuria sin proteinuria de rango
nefrético, 15 tuvieron hematuria con proteinuria de rango nefré-

tico, teniendo todos una evolucién favorahle. A tres de estos



pacientes se les practicé biopsia renal (tabla 7), encontrando en

uno de ellos una lesifon I1 b v en los otros dos de grado III b.

Siete pacientes ingresaron con sfndrome nefrético. Sola-
menle a cuatro de estos pacientes, se les determiné colesterol
sérico, el cual varié de 191 a 500 miligramos % con un promedio
de 35¢ miligramos %. En uno de los pacientes se registré nivel de
albumina tan bajo como de 1.3, . Se le encontré a este paciente,
masculino de & aflos, wuna 9lomerulonefritis proliferativa in-
tracapilar compatible con purpura vascular en la biopsia renal.
Presenté durante su evolucién abdomen agudo con peritonitis
aséptica como complicacién., Fuéd intervenido con una buena evolu-
cién posterior tanto de la funcién renal como gastrointestinal, A
otro paciente también se le efectus una biopsia renal, misma que

se clasificé como II b.

Un paciente se presentéd con sindrome nefritico puro
evolucionando favorablemente. Dos pacientes con sindrome nefri-
tico/nefrético a su ingreso con ausencia de insuficiencia renal,
l1a desarollaron posteriormente. Una de ellos, femenina de 10 aflos
de edad, evoluciondé en el transcurso de ocho aflos a la
insuficiencia renal terminal. A esta paciente, se le practicaron
dos biopsias clasificindose la primera en un grado III b vy 1la
scgunda en un grado VII . El otro paciente, femenino de 8 affos
también fué sometida a una biopsia renal, wisma que presenté un
grado V de lesién. Despueé de once meses de seguimiento
permanecfa con proteinuria en rango nefrético y hematuria. Aban-
doné posteriormente su control por lo que se desconoce la evolu-

cién de la funcidn renal.
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Dos pacientes se presentaron con sindrome nefrético e
insuficiencia renal. La hiopsia solo fué util en unc de ellos. A
este mismo paciente, se le realizaron dos biopsias, con un cambio
de un grado IIl b ep la primera a un grado VIJ en la segunda,

Ambos pacientes evolucionaron a insuficiencia renal crénica.

Cinco pacientes se presentaron con s fndrome
nefritico/nefrético més insuficiencia renal evolucionando también
todos hacia la insuficiencia renal terminal. A tres de ellos, se
les efectud biopsia renal mostrando un grado 11l b de lesjidn. A
uno, se le repitié la biopsia, observindose un cambio a un grado

VII.

En 1la tabla 7, se resdme lo encontrado en el estudio

histolégico por microscopfa de laz.

11



DISCUSION

La frecuencia de purpura vascular fué practicamente
similar en niffos y niflas (1,12:1), la cual es diferente a 1lo
reportado por Meadow en que encontré una preponderancia en el
sexo masculino en distintas series que varid entre 1,15 vy 2 (9) y
lo reportado en 1la serie de Montuy y cols. en que encontré una
frecuencia mayor en hombres de 2:1 (8). La edad mids frecuente de
presentacién fué sin embargo parecida a la reportada en otras
series, entre los 6 y 12 affos (4, 15). Ast mismo, los preesco—

larues y escolares sumaron un total de 81.3% (1,3,4).

Un 987 de nuestros pacientes cursé con petequias siendo
la manifestacién clinica mds frecuente sequida del dolor abdomi-
nal en un 78.2%. La participacion articular fué de un 44.5% en

forma de artralgfa.

De las manifestaciones clinicas renales, la hematuria vy
el edema se presentaron en aproximadamente la tercera parte de
los casos y la hipertensién arterial en un 13,8%. Este dltimo
signo alerta hacia un mal pronéstico vya que en nuestro estudio, a
excepcidn de un paciente, se asocié con sindrome
nefritico/nefrético y una mala evolucién. Por otra parte, se
correlacioné la cifra de presién arterial con 1los niveles de
creatinina y urea séricos teniendo una relacién directa con p
estadisticamente significativa (p<0.05), es decir que a mayor

presidn arterial, hay mayor retencién de azoados y su vez la

12



presencia de insuficiencia renal es un signo de mal pronédstico ya
que todos nuestros pacientes con estas caracteristicas evolucio-
naron a insuficiencia renal crénica. Sclamente un paciente tuvo
sindrome nefritico puro, evolucionando en forma favorable. Siete
pacientes tuvieron sindro nefrético purc, los gue también evolu-
cionaron favorablemente. Esto sugeriria que la combinacién de dos
o mds sindromes es lo que empeora el prondstico. El resto de los
pacientes con datos clinicos de nefropatia como es hematuria con
proteinuria de rango nefético tuvieron una evolucién favorable va
que de 15 pacientes, cuatro de ellos pasaron a un estadio A y 11
a un estadio B después de un promedio de seguimiento de 21.5

meses.,

Los pacientes con hematuria sin proteinuria de rango
nefrotico tuvieron una evolucién mejor ya que 14 de ellos pasaron

a un estadio A y solamente tres a un estadio B.

Para resumivr, prodriamos decir gque la presentacién clf-
nica inicial permite, como reportado antes por Counahan y Meadow
{10,11), predecir el pronéstico a largo plazo de la nefropatia
secundaria a Purpura vascular concluyendo que si en un principio
se encuentra una combinacién de si{ndrome nefrfitico, sindrome
nefrético o de insuficiencia renal esperaremos una evolucién
hacfa la insuficiencia renal crénica en un lapso variable de
tiempou. Cuatro de los pacientes tuvieron recaidas de la purpura,
las que no se asociaron a mayor daflo renal, a diferencia de otra
series en donde las recaidas favorecen una progresién de 1la

nefropat{a.
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Desde el punto de vista de pronéstico, la estratifica-
cién histolégica en I o Il indica una evoluciéon favorable vy la
estratificacién en IV, V, VI, VII, indica un mal pronédstico. Si
biem fueron pocas las biopsias practicadas, podemos decir, de
acuerdo a nuestro estudio que no existe una correlacién para
casos intermedios entre la presentacidén clinica y el tipo histo-
16gico de nefropatfa ya que en el estadio III b, se encontraron
tanto 2 pacientes con hematuria y proteinuria de rango nefético,
1 paciente con sindrome nefotico/nefritico y cuatro pacientes con
s{ndrome nefritico/nefrético e insuficiencia renal. También pode-
mos observar que si bien el grado IIl se ha considerado de buen
pron6stico, no fué as{ en nuestro estudio vya que de los siete
pacientes con este tipo histolégico, solamente en dos la evolu-
ci6n fué favorable. El resto de los pacientes evolucionaron a la
insuficiencia renal crénica, encontrando en tres de ellos en los
cuales se repitidé la biopsia, el cambio histolégico de un grado

II1 b a un grado VII.

En conclusién, creemos que si no existen dudas diagnés-~
ticas por sospechar de una enfermedad sistémica, la biopsia renal
no es @til desde el punto de vista pronéstico va que clinicamente

existe una buena correlacién como va lo hemos expuesto.
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i t
SIGNOS ! TOTAL i PORCENTAJE

' '
-1 }
l 1

EDEMA { 38 ' 37.6 %
! i
! '
i i

HEMATURIA H 33 ! 32.6 %
. { H
! i
{ !

HIPERTENSION ARTERIAL ! 14 i 13.8 %
l !

TABLA 3.- MANIFESTACIONES CLINICAS RENALES AL INGRESQ.

1
!
!
!
'
!
{
l
l
l
}
!
|
!
l
!
!
!
!
!
!
'
H

! i
SIGNOS : TOTAL t PORCENTAJE

i 1
i '
l '

PETEQUIAS ¢ 99 ] . 98 %
! '
: ]
t i

DOLOR ABDOMINAL i 79 { 78.2 %
i i
! i
! - -1

ARTRALGIA ! 45 ! 44.5 %
! l
! !
| H

MELENA ' 39 ! 38.6 %
! H
i i
! i

ARTRITIS : 19 ! 18.8 %
l §

TABLA 4.~ MANIFESTACIONES NO RENALES AL INGRESO.
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! H '

l S1GNOS ! TOoTAL l PORCENTAJE
' ' '

' : i

! H {

i H i

{ PROTEINURIA ! 31 ! 30.6 %
$ i !

' ! H

’ 4 '

{ UREA ELEVADA i 15 i 14.8 %
i i |

{ { !

1 § !

! CILINDRURIA ! 11 ! 10.8 %
! ! }

! ! i

! i '

{ CREATININA ELEVADA ! 10 § 9.9%
! H ¢

TABLA S.- DATOS DE LABORATORIO AL INGRESO
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}
H %

! TOTAL

MANIFESTACIONES RENALES

17

HEMATURIA SIN PROTEINURIA
D

E RANGO NEFROTICO

HEMATURIA CON PROTEINURIA
DE RANGO NEFROTICO

15%

15

SINDROME NEFROTICO

SINDROME NEFRITICO

{ SINDROME NEFRITICO/NEFRO-

! TICO.

{ SINDROME NEFROTICO/INSUFI-
! CIENCIA RENAL

TOTAL

{ SINDROME NEFRITICO/NEFROTI-

§ CO/INSUFICIENCIA RENAL

MANIFESTACIONES RENALES.
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£STa

SAR DE

KO DEBE
BIBLIOTERA

PACIENTES CON BIOPSIA

GRADO HISTOLOGICO

HEMATURIA CON PROTEINURIA

Ire

HEMATURTA CON PROTEINURIA

111 8

HEMATURIA CON PROTEINURIA

IIT B

HEMATURIA CON PROTEINURA

MUESTRA INSUFICIENTE

SINDROME NEFROTICO

SINDROME NEFROTICO

SINDROME NEFROTICO/INSUFI-
CIENCIA RENAL

MUESTRA INSUFICIENTE

SINDROME NEFROTICO/INSUFI-

CIENCIA RENAL 1y 8 7 VIl

SINDROME NEFRITICO/NEFRQ~~

TICO. 111 B 7 VII

SINDROME NEFRITICO/NEFRG-~~

TICO v

SINDROME NEDRITICO/NEFRO-~-

TICO/INSUFICIENCIA RENAL I1r 8

SINDROME NEFRITICO/NEFRO--

TICO/INSUFICIENCIA RENAL IIr B

SINDROME NEFRITICO/NEFRO-~~

TICO/INSUFICIENCIA RENAL 111 B 7 V11
TABLA 7.~ RELACION DE 13 PACIENTES CON BIOPSIA Y
HISTOLOGICO.
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