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INTRODUCCIQN

La purpura de Henoch-Schonlein (PHS) es una vasculitis sistémica que
ajecta vasos de pequefio calibre . El sindrome clinico consiste en purpura
vascular que usualmente se encuentra localizada a miembros inferiores, en
asociacion a diversos grados de compromiso articular, gastrointestinal o
renal. Existen numerosos reportes de infecciones previas, predominando las
de vias respiratorias altas en mds de un tercio de pacientes precediendo a la
purpura, causada por esireptococos, y otros como Yersinia, Legionella,
parvovirus, adenovirus, mycoplasma, virus de Epstein-Barr, varicela :
posterior a aplicacion de vacunas : tifoidea, paratifoidea A v B, cdlera,
hepatitis A picaduras de insectos, exposicion al [frio, ingesta de
medicamentos, alergia a alimentos, sin que exista evidencia acepiable de
relacion directa (I 7,19,23,24); la incidencia estacional no ha sido
plenamente comprobada (18,23,24).

Algunos estudios sugieren la intervencién de factores genélicos, ya que
se ha encontrado la misma enfermedad en varios miembros de una Jamilia. Se
ha descrito que la PHS y la enfermedad de Berger, presentan una patogénesis
compartida (1,4). Se ha demostrado la participacién de los antigenos de
histocompatibilidad (HLA-Aw19 y del haplotipo Awl 9-B33) asociados tanto a
glomerulonefritis aguda postinfecciosa como a mesangiopatia 1gA /o
enfermedad de Berger, éstas iltimas con tantas semejanzas que algunos

autores las consideran variantes de una misma enfermedad sistémica (7,26).
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La nefritis es la responsable de la morbilidad y mortalidad en este
padecimiento (2). El papel patogénico de los complejos inmunes de IgA en
laPHS estd ahora aceptado y la presencia de depdsitos de 1gA en la pared de
los vasos sanguineos cutdneos o en el mesangio renal es de alto valor
diagndstico, aunque no estd universalmente reconocido como criterio
diagnastico, ya que de acuerdo al Colegio Americano de Reumatologia, en
1990, se mencionan entre otros, a la presencia de granulocitos en la pared de '
los capilares o al sangrado intestinal como parte de los criterios diagndsticos,
y en cuanto a nefritis, se dice que no existe un signo sensible y especifico,
aunque se menciona a la hematuria sintomdtica macro 6 microscopica como
el signo mds frecuente de compromiso renal (2,23,32).

La fiebre y la piirpura palpable de predominio en extremidades y
gliiteos son usualmente los primeros signos. La proteinuria y la hematuria de
intensidad variable se encuentran en 40% de los casos.

La incidencia de compromiso renal ha sido reportada entre un 20%
a 90% (4,5,23), y puede ocurrir desde el inicio, o después de dias o semanas
de iniciado el cuadro clinico (1). El espectro patolégico de afectacion renal
va desde una glomerulonefritis focal leve necrosante hasta una
glomerulonefritis proliferativa. La inmunofluorescencia revela la presencia de
1gA en las paredes de las arteriolas y en el glomérulo renal, los niveles de fed
sérica estdn frecuentemente mds elevados de lo normal. Se ha sugerido que la
activacion de una via alterna del complemento es el mecanismo patogénico
predominante. La patologia renal tiene un estrecho parecido a la enfermedad
de Berger, y algunos investigadores han propuesto que ambas enfermedades

estdan relacionadas.



Aproximadamente 15% de los pacientes con nefritis de Henoch-
Schonlein presentan una glomerulonefritis rdpidamente progresiva que puede
llegar a insuficiencia renal terminal, diagnosticada mediante biopsia renal y
en la cual existe formacion de semitunas en mds del 50% de los glomérulos y
clinicamente por disminucién progresiva de la funcién renal (50% ¢ mds en la
Jiltracion renal glomerular por 6 semanas), proteinuria en rango nefrético
(>40 mg/m2/hr) ; se menciona que las crecientes celulares son susceptibles de
mejorar y ain de desaparecer si éstas no se han vuello fibrosas (1,5,23). Se
ha confirmado que la presentacién de sindrome nefritico y nefrético
combinados y un incremento en la proporcion de crecientes en la biopsia
renal estdn asociados a mal prondstico (12). El aspecto terapéutico plantea
notables problemas al no existir estudios controlados y por ser
extremadamente dificil valorar cualquier tratamiento en un sindrome de
expresion clinica y anatdmica tan variada. Los corticosteroides han sido
usados para el tratamiento de diversas manifestaciones de la purpura durante
mds de 40 afios; sin embargo, éstos no tienen efecto, segun estudios
controlados, sobre el curso o seguimiento de la nefritis establecida (15). En
aquellos pacientes que recibieron tratamiento, dentro de los que se incluyen
pulsos de metilprednisolona, ciclofosfamida, prednisolona y plasmaféresis,
mostraron mejoria clinica y de las lesiones renales al repetir la biopsia, tales
como disminucidn en el nimero y tamafio de las crecientes, y disminucion o
desaparicion de los depdsitos de IgA (2,5,27). Algunos pacientes que han sido
transplantados y tratados con ciclosporina, el porcentaje de recurrencia de
los depdsitos de IgA después del transplante y la severidad de la nefropatia

por Igd4 recurrente no se ha visto alterado (9).




Debido a las alteraciones antes mencionadas, se debe enfatizar la
necesidad de un adecuado seguimiento del paciente con piirpura de Henoch-
Schonlein buscando la presencia de nefritis en cualquier etapa de su
evolucion, ya que algunas series reportan que algunas pacientes pueden
preseniar proteinuria ¢ hipertension durante el embarazo atin en ausencia de
enfermedad renal activa, la cual apareniemente habia remitido en su
momento, por lo que se requiere de seguimiento a largo plazo, especialmente

durante el embarazo (10,11).




ANTECEDENTES HISTORICOS

El sindrome distintivo de purpura de Henoch-Schinlein fué descrito por
primera vez por Heberden antes de 1800 ; en 1808 el médico inglés Robert
Willan describié a un paciente que tuvo edema, dolor articular y exantema
(24},

El sindrome lomé su nombre de dos médicos alemanes. En 1837, Johan
Schénlein, describic muchos casos de purpura asociados con artritis con el
término “peliosis reumdtica”. En 1868, Edouard Henoch, apunta que dicho
término era inapropiado y restrictivo porque los pacientes tenfan pirpura,
artritis aguda y sintomas gastrointestinales, tales como vémitos, dolor
abdominal tipo cdlico, y melena. Describié cuatro nifios que tuvieron
purpura, colico abdominal, hemorragia gastrointestinal, y dolor articular, asi
como compromiso renal, pero no fué sino hasta 1895 en que se refiere a la
nefritis como una complicacion. Desde esta primera descripcion, también ha
sido referida como andfilactoide, alérgica, pirpura reumdica, vasculitis
leucocitocldstica y, vasculitis alérgica (19,23,24).

Aungue el término “pirpura de Schionlein-Henoch” es lo mds
histéricamente apropiado, es mds referido en la literatura el término
“ptrpura de Henoch-Schonlein”.

Al inicio de 1950, Zeek publico varias cartas en donde describia una
Jorma aguda de arteritis sistémica en adultos, caracterizada por purpura en
piel, artritis, signos abdominales agudos y glomerulonefritis. Muchos de esos

casos ocurrieron en relacidn a ingesta temporal de sulfonamidas o a la




administracidn de antisueros heterclogos. Aunque el proposito de ella fué
distinguir lo que llamé “angeitis hipersensible” de la periarteritis nodosa,
aquella se encontraba mds relacionada con la pirpura de Henoch-Schionlein
(23).

En 1969, niveles de IgA sérica elevados fueron descritas en 24 nifios
Japoneses con purpura aguda de Henoch-Schonlein, y posteriormente se
demostraron depositos de IgA a nivel glomerular (3).

Se menciona dentro de la literatura médica el caso de Wolfgang
Amadeus Mozart, del cual, en su momento, se sospeché debido a su muerte
prematura, de envenenamiento deliberado por su mentor Antonio Salieri : sin
embargo, de acuerdo a cartas enviadas a sus padres, él padecié algunas
enfermedades leves con fiebre, tales como amigdalitis y absceso
periamigdalino, que quizds fueron causadas por infecciones estreptococicas.

En diciembre de 1780, sufric una bronquitis ; en mayo de 1781, él
padecio nuevamente amigdalitis. En 1783, sufrié una enfermedad que quizds
Jué la posible causa de su muerte 8 ajios después. Las principales
manifestaciones fueron célico abdominal severo, vomitos y fiebre alia. En
resumen, las evidencias indican que Mozart murié de las siguientes causas :
infeccion estreptocécica seguida de sindrome de Henoch-Schinlein en
asociacion con falla renal inducida por glomerulonefritis proliferativa vy
glomerulosclerosis y, al final, una hemorragia cerebral y bronconeumonia.
Todo lo relacionado a su muerte estd basado en informacion de segunda o
tercera mano, lo cual puede ser, en ultima instancia, inadecuado, vago o

controversial. Inevitablemente, las conclusiones son debatibles (22).




R (Y

EPIDEMIOLOGIA

Se menciona que un 75% de todos los casos de PHS ocurren entre los 2
Y los 11 afios de edad, siendo poco comiin antes de los 2 afios vy la incidencia
pico se reporta alrededor de los 4-5 afios de edad, declinando hacia la
adolescencia. La incideﬁcia en la poblacion de 2-14 afios es de 14 casos por
100,000 por afio (1,19,23).

Aungue muchos pacientes son tratados ambulatoriamente, la gran
mayoria es admitido nuevamente al hospital debido a agravamiento de los
sintomas o recaida.

En la literatura internacional, la incidencia es mds alta en varones, con
una proporcion hombre-mujer de 1.5-2.0: [ (24); sin embargo, en la
literatura nacional, la frecuencia es similar en nifios ynifias 112 :1 (23).

La variacidn estacional no ha sido totalmente establecida, Yy aunque se
menciona que hay un mayor predominio de la enfermedad durante el invierno,

diversos reportes presentan datos variados (1,4,19,24,28).
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ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS

La glomerulonefritis membranoproliferativa (GNMP), la pirpura de
Henoch-Schonlein (PHS) y la nefropatia IgA son las glomerulopatias mds
comunes de la infancia que pueden llevar a insuficiencia renal cronica (IRC)
(16).

La nefropatia IgA' es la forma mads comin de glomerulonefritis primaria
a nivel mundial y debe ser considerada como un sindrome. En México y los
paises de América Latina su frecuencia parece ser menor, aunque no se
cuenta con estudios seriados de biopsias renales para evaluar su incidencia
(32). La purpura de Henoch-Schonlein es la forma sistémica mds severa de
nefropatia 1gA. Ambas se caracterizan por la presencia de depésitos de IgA y
C3 en el mesangio (2,9,21). Aunque las caracteristicas clinicas de las dos
enfermedades son aparentemente diferentes, hay una estrecha relacion enitre
elias. Esta afirmacion tiene su fundamento en las caracieristicas
histopatolégicas comunes (2),

La piirpura de Henoch-Schénlein compromete al rifion y puede llevar a

insuficiencia renal cronica terminal (IRCT). Las caracteristicas clinicas de la

‘presentacion, tal como el desarrollo de sindrome nefritico o nefrdtico, y

cambios glomerulares en la biopsia renal, han sido usados para predecir el
resultado (30), e hizo que con ésta se apreciaran totalmente los factores que
pudieran influir en el resultado de la nefropatia de la piirpura, dando algunos
conocimientos sobre esta patologia y su patogénesis, lo cual es esencial. Fl
compromiso de las arteriolas renales es raro, y el impacto de la enfermedad

estd sostenido por el glomérulo, el cual muestra caracteristicamente dos




lesiones bdsicas : proliferacion mesangial y formacion de crecientes o medias

lunas epiteliales (19).

La nomenclatura histopatoligica dada por Vernier en 1961, menciona
cuatro estadios :

L Lesiones glomerulares minimas (LGM) cuando existe ligero

engrosamiento, generalmente focal, de las paredes capilares del ovillo
glomerular acompaiiado 6 no de proliferacion endocapilar ;

IL. Hialinizacion glomerular segmentaria focal (HGSFE) que consiste en

alteracion parcial del ovillo glomerular en un porcentaje menor del 30% ;

I, Hialinizacidn segmentaria difusa (HSD) cuando afecta mds del 50% de
los glomérulos observados ;

IV. Proliferacién endo y extracapilar en forma de semilunas acompaiiada de
hialinizacién en grado variable de los ovillos glomerulares en forma
difusa (29).

Sin embargo, Lee y cols., en 1982, reajusta la nomenclatura, la cual
consiste de 5 estadios y requiere de por lo menos 10 glomérulos durante la
biopsia renal percutdnea (BRP) ; dichos estadios van de acuerdo con el grado
de severidad, tomando en cuenta tanto la proliferacion celular como la
esclerosis (6).

En 1986, los cambios glomerulares se estratifican de acuerdo a la
clasificacion del Grupo Internacional de Estudios de Enfermedades Renales
en nifios (13) :

L. Cambios glomerulares minimos.

I Proliferacion mesangial : a) en algunos glomérulos, b) en todos los

glomérulos.



HI. Medias lunas y/o lesiones segmentarias (esclerosis, adherencias,
trombosis, necrosis) en menos del 50% de los glomérulos con : a)
cambios glomerulares minimos, b) proliferacion mesangial difusa.

1V. Igual que 111, pero con medias lunas y lesiones segmentarias entre 50% y
75% de los glomérulos.

V. igual que 1V, pero con medias lunas y lesiones segmentarias en mds del
75% de los glomérulos.

VI. Cambios membranoproliferativos a nivel glomerular.

Vil. Glomerulosclerosis avanzada con atrofia tubular y fibrosis intersticial

severa.

La extension de la atrofia wbular y la infiltracion celular intersticial y
la fibrosis generalmente reflejan la severidad de las lesiones glomerulares,
que se traduce en nefritis crescéntica severa (19).

£l valor prondstico de la biopsia puede ser algo mejor al incluir las
anormalidades ultraestructurales. Yoshikawa y cols.,, encontraron que la
presencia de algunos depositos densos subepiteliales o microparticulas se
correlacionaban muy significativamente con un peor prondstico, asi como el
hallazgo de depositos electrodensos en las regiones subepiteliales del

glomérulo y lisis localizada en la membrana basal (19).
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JUSTIFICACION

Debido a que la incidencia de participacién renal secundaria a pirpura
de Henoch-Schonlein se sitia entre un 20-90%, y de éste, un 25%
aproximadamente evolucionan hacia insuficiencia renal crénica terminal
(IRCT) diez afios después del diagndstico, elevandose del 40-50% después de
20 afios de evolucion y de 3-15% de estos pacientes ingresan a programas de
didlisis cronica (5,13,21) y transplante renal, lo cual nos leva a tratar de
determinar la incidencia de la enfermedad, para lo cual se diseii6 el presente
estudio en que se evaluardn los siguientes aspectos : sexo, edad, incidencia
estacional y nivel socioecondmico. Los signos y sintomas asociados
detectados en el seguimiento clinico a mediano plazo nos demuestra que las
posibilidades de encontrar nefritis se incrementardn, ya que dependerdn del
modo de buscarlas : por exploracion clinica, por métodos de laboratorio y
por examen histoldgico (31), con el fin de lograr un diagnéstico y tratamiento
oportunos, que nos permitan la resolucion rdpida de las complicaciones

detectadas.



PARTICIPACION GENETICA

Los genes de la proteina C2 del complemento humano, Jactor By C4
(isotipos C4A y C4B) estdn localizados dentro del complejo mayor de
histocompatibilidad (CMH) en el cromosoma humano 6, designado alelo clase
I del CMH. La deficiencia completa de C2 ha sido descrita en nifios con
purpura de Henoch-Schonlein (PHS). Previamente, hemos encontrade un
incremento significativo en deficiencias completas tanto de isotipos C44 o
C4B en niftos y adultos que tuvieron (PHS) 6 una enfermedad estrechamente
relacionada, como la nefropatia por IgA.

Los complejos inmunes conteniendo IgA pueden ser demostrados en el
plasma, glomérulos y piel de pacientes con PHS, éstos parecen ser
importantes en la patogénesis y expresion clinica de la enfermedad. El
sistema de complemento juega un papel crucial en la solubilizacion ¥y
aclaramiento de los complejos inmunes.

El alelo C4B*Q0 (nulo) puede ocurrir en un enlace desequilibrado con
alelos clase 1y clase Il especificos del CMH y de esta manera, formar un
“haplotipo extendido”, el cual estd asociado con enfermedades especificas,
como la diabetes mellitus y la glomerulonefritis membranoproliferativa.

La ausencia de dicho haplotipo extendido, sugiere que la deficiencia del
isotipo C4B es dnica, no de un alelo o factor parecido a C4B*Q0, es el
responsable de la asociacion enire nefritis de la purpura y la deficiencia de
C48B.

La identificacidn de marcadores inmunogenéticos en la PHS puede ayudar en

el desarrollo, interpretacion y éxito del tratamienio clinico probado en
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pacientes con enfermedad glomerular moderada a severa (20).

La deficiencia de C9 en humanos es bastante comin, especialmente en
Japoneses y aunque muchos gozan de buena saluda, algunos llegan a sufrir
infecciones y enfermedades autoinmunes (8). La presencia de C3, C9, y
ocasionalmente factor B y properdina en el mesangio indica que se trata de
una nefritis de complejos inmunes. Ocasionalmente, la glomerulonefritis
postestreptocdcica puede semejar a la nefritis de la piirpura y viceversa
(8,33). Aunque la experiencia sugiere un factor genético, no ha sido
claramente definido el modo de transmision.

Algunas nefropatias presentan asociacién con antigenos del sistema
HLA. Se ha demostrado un incremento significativo en la frecuencia de HLA-
Awl9 y del haplotipo Awl19-B35 en los pacientes con piirpura vascular aguda
0 de Henoch-Schinlein. El antigeno HLA-Aw19 se ha asociado a
glomerulonefritis aguda postinfecciosa; por otra parte, se ha asociado el
HL A-B35 a PHS y a la nefropatia mesangial por IgA y/o enfermedad de
Berger, considerdndose a éstas, variantes de una misma enfermedad
sisléﬁ:ica (26), por lo que los resultados de este estudio apoyan la hipdtesis
sugerida por Nyulassy y cols., quienes opinan que existe un gene de

. “susceptibilidad viral” regulado por B35, del cual se piensa que condiciona
una produccién anormal de IgA, con la consecuente formacién de complejos
inmunes, y tal vez el Awl9-B35 se trate de un haplotipo de riesgo para el
desarrollo de PHS en la poblacion mexicana ; sin embargo, se requieren de

mds estudios sobre la misma para poder determinar su incidencia.
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OBJETIVO
Determinar la incidencia de nefritis de la pirpura de Henoch-Schinlein
en pacientes hospitalizados en el servicio de Pediatria Médica de la Divisién

de Pediatria del Hospital Judrez de México durante el periodo comprendido

del lo.de enero de 1990 al 31 de diciembre de 1997.

DISENO

Se trata de un estudio original, transversal, no experimental, estudio de

casos, retrospectivo y clinico.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo, longitudinal de 18 casos de pirpura
de Henoch-Schonlein en la Division de Pediatria del Hospital Judrez de
Meéxico, perteneciente a la Secretaria de Salud (S.S.A.) durante un periodo
comprendido del 1o. de enero de 1990 al 31 de diciembre de 1997

Se analizaron los expedientes clinicos de 18 pacientes que cursaron con
purpura de Henoch-Schénlein, que evolucionaron a nefritis de la pirpura y

que cumplieron con los criterios de inclusion.

CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes con edades entre los 2 y 17 aftos.
2. Pacientes con diagnastico de piirpura anafilacteide o de Henoch-Schinlein.

3. Pacientes con diagnéstico de nefritis de la piirpura andfilactoide.

15
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CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Pacientes menores de 2 aitos y mayores de 17 afios.

2. Pacientes con diagndstico est&blecido de piirpura trombocitopénica
idiopdtica.

3. Pacientes con datos incompletos de laboratorio en el expediente clinico

para diagnéstico de nefritis de la pirpura andfilactoide.

CONSIDERACIONES ETICAS

Debido a que no se alterd el Reglamento General de Salud, ni se puso
en peligro la vida del paciente, ya que sélo se hizo una revision de los
expedientes clinicos, se realizé la aprobacion del protocolo por el C. onsejo

Etico del Hospital Judrez de México.
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RESULTADOS

En la Division de Pediatria del Hospital Judrez de México se realizé un
estudio retrospectivo, longitudinal, del lo. de enero de 1990 al 31 de
diciembre de 1997. Se estudiaron 18 pacientes con diagndstico de pirpura
vascular, nueve (50%) de los cuales presentaron nefritis de la pirpura (figura
1). En cinco mds se sospecho el compromiso renal, no se pudo corroborar por
no tener examen general de orina completo, lo que obligé a excluirlos del
andlisis.

De los pacientes con nefritis de la plirpura, seis pacientes fueron del
sexo masculino y tres del femenino, con rango de edades de 3 a 15 ahos,
promedio 8.4 afios, predominando el sexo masculino en relacion al femenino
2 :1 (tabla ).

Las manifestaciones renales de los pacientes estudiados fueron
proteinuria y hematuria, predominando la microhematuria (66.6%), siete
pacientes (77.8%) tuvieron proteinuria (figura 2), se sospeché como masiva
(>40mg/h/m2SC) pero sélo se cuantificé y corrobord esta situacion en 4
(44.4%), documentdndose sindrome nefrdtico y deterioro de la funcion renal
en dos de ellos. Tres pacientes mostraron deterioro de la funcién renal con
filtrado glomerular calculado mediante la formula de Schwariz con un
promedio de 49 mil/min (tabla 11).

De los nueve pacientes, en cinco se realizd biopsia renal percutdnea
(BRP) encontrdndose : esclerosis segmentaria focal, un paciente, (11.1%),
glomerulonefritis extracapilar difusa, tres pacientes, (33.3%), en el paciente
restante, el material no fué 4til para el diagnéstico y no se pudo repetir la

biopsia renal ya que abandoné el control (figura 3).
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Se aplicaron pulsos de metilprednisolona a los dos pacientes con
sindrome nefrético y deterioro de la funcién renal cuya biopsia mosiré
glomerulonefritis proliferativa difusa logrdndose la remision de las
manifestaciones renales en ambos, situacion que contintia después de dos
aflos de seguimiento. El otro paciente que mostrd la.misma lesion histolégica
no recibié ningiin tratamiento puesto que no mostré deterioro de la funcién
renal. Las alteraciones renales remitieron en forma espontinea en seis meses

Y continua en ésta situacion después de tres afios de seguimiento.

La paciente cuya biopsia renal mostro esclerosis segmentaria y focal,
contintia presentando episodios de hematuria macroscépica recurrente sin
mostrar deterioro de la funcion renal durante un seguimiento de cuatro aos.
Los cuatro pacientes restantes abandonaron el seguimiento.

La incidencia estacional se reporté mds elevada en otofio (figura 4),
aunque en dos pacientes la presentacion estacional de la enfermedad no fué

recabada en la historia clinica.

Otro de los factores estudiados fue el nivel socioecondmico, el cual
puede ser evaluado mediante un estudio socioecondmico realizado al ingreso
del paciente, por el departamento de Trabajo Social, el cual toma en cuenta
las variables de grupo familiar, ocupacion, salario, situacién econdémica, tipo
de propiedad y nmimero de dormitorios asigndndose un puniaje

preestablecido, la suma de las cuales se transpola a una escala que abarca
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desde el nivel exento hasta el nivel 6, siendo éste el estrato socioeconémico
mds alto ; reportdndose mds elevados los niveles 2 y 3 que corresponden a un

estrato socioecondmico bajo, con todas las repercusiones que esto implica
(figura 5).

——

>
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Tabla 1

Edad y sexo de pacientes con nefritis de la piirpura

Paciente - Edad en afios

1 13 Femenino
2 15 Masculino
3 14 Masculino
4 6 Masculino
5 7 Masculino
6 6 Masculino
7 6 Masculino
g 6 Femenino
9 3 Femenino
X 8.4

Relacion M:F 2:1

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Juirez de México
1 de enero de 1990 a 31 de diciembre de 1997
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Tabla 1l

Presentacion clinica de nefritis de la parpura

]
| ‘
Paciente | Hematuria { Micro-

- 1microsc6pica} hematuria

1 No Si
2 . [No No
3 No Si
4 Si No
5 Si No
6 No Si
7 No 1Si
8 No Si
9 No Si

Proteinuria

No

>300mg/dL
No

1g/L

3.2 g/L**
1.47 g/LL
>300 mg/dL
5.5 g/L**
trazas

Funcion

* Segiin férmula de Schartz

** Sindrome nefrético

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Juarez de México
1 de enero de 1990 a 31 de diciembre de 1997
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DISCUSION

Los reportes de la literatura internacional muestran que la pirpura de
Henoch-Schonlein produce nefritis en 20-90% de los pacientes (5), la cual
puede llevar a insuficiencia renal crénica terminal (IRCT) en un 3-15%. En el
presente estudio, la incidencia de participacion renal se sitiia en 50%, sin que
ninguno de los pacientes haya evolucionado a insuficiencia renal cronica
terminal hasta el momento.

En nuestro estudio existe predominio del sexo masculino en relacion al
Jemenino 2 :1, lo que concuerda con la literatura internacional, no siendo asi
en la nacional, ya que ésta menciona una incidencia similar para ambos
sexos; aunque hay que considerar que nuestro nimero de pacientes es
reducido.

El 75% de los casos acurre en nifios entre los 2 y 11 afios de edad, con
una incidencia pico entre los 4-5 afios (24) ; en el presenie estudio, los casos
se situaron entre los 3-15 afios , con un promedio de 7.7 afios en cuanto a
purpura/nefritis, y de 8.4 afios en relacién a nefritis exclusivamente, siendo
este resultado diferente a lo reportado en otras series.

La glomerulonefritis proliferativa extracapilar difusa fue la forma
histologica predominante (33.3%) en nuestro estudio.

El signo mds frecuente de compromiso renal encontrado fue la
microhematuria en todos los casos (66.6%), y la proteinuria que se elevé
hasta rango nefrético (>40mg/W/m28C) en dos de ellos, siendo similar a lo

reportado en otros estudios.
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Se pudo corroborar que al igual que en otras series, las infecciones de
vias aéreas superiores estuvieron presentes en todos los casos, no pudiéndose
comprobar la participacion estreptocécica en ninguno de ellos, puesto que no
Jueron solicitados los estudios pertinentes.

Al igual que en otros repories de la literatura, ia mayor incidencia
estacional ocurric en otofio (55.5%), sin que se logre apoyar la posible
parficipacion de una variante estacional en relacion directa con el inicio de la
enfermedad.

Algunas series reportan la utilidad del tratamiento con pulsos de
melilprednisolona lo cual quedd comprobado en los dos pacientes tratados.

En la literatura nacional no se ha realizado ningtin estudio que abarque
Jactores socioeconémicos. En nuestro estudio, la frecuencia mds elevada se
reporté en los niveles 2 y 3, siendo nuestros pacientes de un estrato
socioecondmico bajo, lo que nos traduce la situacion econdmica actual que se
vive en los paises en desarrollo, del que forma parte México, no logrando
integrarse adecuadamente ingresos econdmicos, educacion y salud.

" La necesidad de seguimiento clinico involucra en forma importante al
personal médico y paramédico, puesto que las posibilidades de identificar
_tempranamente datos de nefritis se incrementan si se hace hincapié a los
Jamiliares para que contimien el control, participando en éste, el personal de
Trabajo Social al realizar las visitas domiciliarias pertinentes para evitar la

desercion de pacientes.
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CONCLUSIONES

1.- La afectacién renal secundaria a pirpura se encontré en 50% de los
pacientes.,

2.- La edad promedio se encuentra por encima de lo reportado en la
literatura internacional.

3.- La incidencia por sexo predomind en el sexo masculino.

4.- La incidencia estacional se enconitré en otoio.

5.- El aspecto socioecondmico se presentd en el estrato socioecondmico bajo,
con todos los agravantes que esto conlleva.

6.- Se recomienda realizar examen general de orina completo en todos los
pacientes con purpura vascular aguda (PVA) para valorar la posibilidad
de compromiso renal, no tan solo en la evaluacion inicial, sino también en
diferentes etapas de su seguimiento ya que aunque no exista nefritis al
inicio, ésta puede aparecer posteriormente.

7.- Aunque el niimero de pacientes estudiados es reducido en forma global,
nuestros resultados no se apartan de lo publicado.

8.- Todo nifio con nefritis de la piirpura amerita seguimiento mensual durante

30-90 dias, lo cual puede prolongarse hasta 5 afos.
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