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IHTRODUCCION

Dentro de o3 padecimientus que ReurTen con relativa
frecuencia durante la edad pedidtrica encontramos al Qque ocupa
2l presente estudio, la pGrpura o sindrome de Henoch-Schonlein
CPHS) que se menciona como la  plrpura no trombocitopénica de
mayor frecuencia en la infancia.(1) Se manifiesta por un cuadro
clinico bastante florjido, miltisistémico, gite en ocaciones es mal
interpretado y por ende tratado de forma no adecuada.

En los Gltimos afios ha habido un gran auge en cuanto a la
investigacifén de &sta enfermedad, lo que encontramos en NUMerosos
art{cutos de la literatura médica, principalmente en lo que
conclerne a los aspectos inmunolfgicos participantes en la
etiopatogenia y el tratamiento de la afeccifn renal cuando ésta
se presenta como complicacitn.

La pGrpura de Henoch-Schonlein es considerada como secundaria
a una reaccifin inmuncltgica, sin que hasta ahora se conozca con
exactitud el mecanism desencadenante de la misma, se tiens
conocimiento de factores predisponentes, principalmente alérgicos
e infecciosos.



DEFINICION

El sindrome o pirpura de Henoch-Schanlein oz un  proceso

inflamatorio agudo, g origen descotus ido gque afecta a  les
pequefios vasos sangquineos Carteriolas y capilares) de la piel,
articul aciones, intestino y i fi8n princi palmente, cuya

manifestacién clinica mis frecuente @5 un exantema de
distribuecisn caracterfstica, que afecta predominantemente a las
extremidades inferiores.

Se le conoce tambifén con los nombres de plrpura alérgica,
purpura anafilactoide, parpura vascular aguda, piarpura reumitica,
toxicosis capilar hemorrigica, angef tis alérgica, ange! tis
necrozante. (1)

HISTORIA

La palabra plrpura proviene de la voz griega Uporphyrati que
designa a un molusco cuya tinta utilizaban los griegos y los
fenicios para tefiir sus telas.

La purpura de Henoch-Schonlein fué descrita por vez primera
por Heberden en 1782 en dos npiffos que manifestaron exantema
dolor abdominal, hematuria, hematoquecia <(2); En 1808 William
describe datos similares ademis de edema de manos y pies, en 1837
Schonlein describe el componente articular asociado a la parpura
y lo llams ipeilosis reumsSticadi, en 1874 Ilenoch describe el
cuadro de cuatro niffos con lesiones en piel, dolor abdominal vy
hemorragia gastrointestinal C12; Osler a finales del siglo pasado
Yy principios del presente la menciona como una entidad de gran
cantidad de sfntomas que considerS atribuible a anafilaxia y
a ¢l so debe el nombre de pGrpura Henoch-Schonlein.

ETIOLOGIA

La etiloglfa de la pGrpura de Henoch-Schonlein es desconocida,
aunque desde hace varias décadas se ha encontrado similitud con
los padecimientos inmunes, existiendo antecedentes alérgicos con
frecuencia mayor que en la poblacién en general hay relacitn
Imgortante con infecciones previas a la aparicisn del exantema,
principalmente con Streptococcus beta hemoll ticp del grupo Ade
Lancefield, virus de la varicela zoster, virus de la hepatitis B,
micoplasma pneumoniae, parvovirus; se menciona una alta,
incidencia de infeccidn de vi{as respiratarias superiorest(70X)de
una a tres semanas antes de la aparcion del exantema, sin embargo
en aislamiento del estreptococo en estos pacientes se reporta de
un 10 a un 25%, frecuencia semejante a la de la poblacitn



general (3,4,5,6). Se refiere tambhién como antecedente de
importancia la ingesta de adminlstracion de medicamentos como la
penicilina, pirazolona, acetaminofén, difenilhidantof na,
qammabenpcenc, hexacloride, difenhidramina, sulfonamidas L] -
hipersensibilidad a alimentos como carne de pollo, cerdo,
pescado, carnero, nueces, fresas, naranja, huevos, leche,
chocolate, cerezas, cebolla, tomate; picadura de 1insectos,
exposiciotn al frio (7,8); vacunas coma del virus de la influenza
asiftica €(9,10) y recientemente se ha mencionado al traumatismo
como factor desencadenante, postulando la produccifén de material
antigénico dentro de las cavidades articulares €11y,

Se wenciona asociaciin con enfermedades como la fibrosis
intraperitoneal y la yersiniosis C12).

EPIDEMIOLOGLA

Ya homos mencionado 1o referente a la etiologla de la pirpura
de Henoch-Schonlein, se habla frecuentemante en la literatura
médica acerca del papel que desempefNa el estreptococo beta
hemslitico del grupo A de Lancefield, existe un reporte acetca
de la probable causa infecciosa de este sindrome, mencionando la
aparicitn de 20 casos en nifios menores de 10 afios en un periodo
de 4 meses, habi&ndose reportado s85lo 8 casos en los 7 meses pre-
vios C37. El reporte incluye un estado de la Unibtn Amsricans, y
los 20 casos en un solo condado Yy sus alrededores, afectando
principalmente a 1os habitantes de residencia urbana y wmedio
socioeconfimico bajo, sin embargo no se encontraron agentes que
pudiesen actuar como causas etiolfgicas, todos los casoS ocurrie-
ron durante los meses de verano, en la literatura se wenciona
mayor frecuencia estacional durante la primavera, otofio, -
invierno €3,13). En los Estados Unidos asf como en México, se
‘desconoce 1a incidenhcia de esta patologia, en camblo en Europa se
ha mencionado que 1a pGrpura de Henoch-Schonlein o3 1a causa del
15% de los casos de insuficiencia renal en niffios sometidos a
dislisis peritoneal C3D>.

La mayor frecuencia ocurre entre los 2 y los 8 afios de adad,
con predominico en el sexo masculino sobre el femenino, con una
relacitn de 3:11, ignorando la causa (1),

La mortalidad se reporta del 1 - 3% C13),



PATOL.OGIA

La lesidn primaria comnsiste en una vasculitis asé&plica que
afecta las porciones terminales de lous periiefios vasos de ta plel,
articulaciones, intestinos, riién, se han reportado ademis lesio-
nes similares en 1os pequefios vasos del pulmsn. El substrato his-
topatclfgico es una vasculitis leucocitnclistica, con infiltrado
perivascular de neutrefilos, linfeocitos y hematies en cantidad
variable <14,15).

Se han encontrado ademis dentro de las paredes de los vasos
depésitos de IgA, €3, fibrima vy fibrinatgeno.

PATOGENESLS

Durante los Gltimos afios se han realizado estudins que demues-
tran el probable fondo inmunolsgicro de osta patologia, encontran-
do altoraciones de diversas substancias principalmente inmunoglo-
bulinas y de estas la IgA durante la fase activa de la enfermedad
lo cual sugiere su probable participacifin en la patogfnesis de la
vasculitis, se encuentran elevadas también la 196G @ IgM en menor
proporci6n y frecuencia. Se han encontrado por inmunofluoresencia
depbtsitos de IgA, IgG y €3 en las paredes de los vasos cutineos
€16,17,18>

Se han teportado incromento en los niveles de IgA y de células
secretoras de 1lgA en pacientes durante la fase activa de }a
enfermedad C19).

Se cree que el aumento en los niveles de IgA y linfocitos en
sangre periférica es debido a anormalidad en la i raegula-
cién de la produccién de IgA y de complejos immunes circulantes
conteniendo IgA. por inmunofluorescencia se detectan depSsitos de
IgAa, IgG, €3 y fibrina en el mesangio glomerular de las biopsias
renales de pacientes con plrpura de Henoch-Schonlein. Ademi&s se
encuentra aumentado la IgA y los linfocitos durante la enfermedad
¥y esto desaparece aproximadamente en 3 a 9 semanas.

Considerando o anterior se cree que la [gA s la encargada de
activar la via alterna el complemento a partir de C3.La reaccidn
ant{ geno-anticuerpo-complemento es debido a dafo inmunoltgico
tipo II1 resultando la lesi6n vascular (202

También se han implicado anormalidades en el metabolismo de
las prostaglandinas (21>




ASPECTOS INMUNOLOGICOS

Sun atribuldos a la formacitn de complejos inmunes <(CID.
Esta teorfa fuf propuesta desde 1905 por investigaciones
realizadas por YonPirquet, en la que se sofflala la” formacifn de
Cl clase II Caquellas que se forman por la conjuncifin de un antf -
geno y anticucrpo ante la presencia de un ligero exceso de ant!-
geno) capaces de fijar y activar el complemento, con el tamafio
necesario para no atravezar los filtros capilares, quedando rete-
nidos y produciendo el daiso tisular.

Ltos CI formados estan constitulidos por el antigenc y las IGs
IgA, IgG 1, I9G 2, IgG 3, e lgM, una vez formados se adhieren al
endotelio vascular y se activa el complemento, hay liberacifin de
anafilotoxinas (C3a, CSa) que tienen actividad quimiotictica,
atrayendo polimorfonucleares al sitio. La funcitn de las células
fagociticas es fijar los CI formados y fagocitarlos, la f{ijacion
ocurre por el fragmento Fc de las IGs o bien por la fraccifn C3b
del complemento ya que el meutrSfilo posee roceptores para estos
fragmentos, una vez que el complejo inmune esti fijo a la
mambrana celular se produce una invaginacitn de la misma por un
mecanismo no bien conocido en el 'que participan los microtGbulos
citoplasmiticos. Esta invagihaci&n prosigue hasta que el CI queda
engl obado, produciendose unma fusitn de la porcitn externa de la
invaginacifn que hace que se forme una vacuola llamada fagosoma,
la que se une con un lisosoma del citoplasma y se forma el fago-
lisosoma, ©S entohces cuando las ehzimas del lisosoma destruye el
<l.

Cuando se encuentiran presentes grandes cantidades de CI, la
célula fagocftica expulsa el contenido del fagolisosoma y con
ello las enzimas que producen el daFo tisular. Es as! que esta
accitn lesiva se puede sumar a la lisis causada por los €I que
activan la cascada del complemento y producen lisis celular
mediante la formacitn de MAC. Ya se menciond que hay liberacitn
de anafilotoxinas las que causan daffo directo produciemio aumento
de la permeabilidad wvascular y extravasacitn y dafio indirecto
mediante liberacitn de histamina de los bas8Sfilos.

Se sabe que para que se lleve acabo 8ste mecanismo de dafio el
estimulo antigénico debe estar presente por cierto periodo de
tiompo para poder dar lugar a la formacion de CI (20).

Recientemente se ha asociado a la pGrpura de Henoch-Schonlein
con una deficiencia congénita de la fraccisn C4b del complemento
c22).
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CUADRO CLINICO

El}6 sindrome o plirpura de Henoch-Schonlein es una entidad
patolfgica multisistémica con uyn cuadro . clinico gue comprende una
amplia gama de siynus y sintomas gque afecta principalmente piel,
tubo digestivo, atticulaciones, y rifign. Puede ser de inicio agu-
o o gradual, el cuadro clinico tiene una duracitn de 4 a 6 sema-
nas, puede cursar con exacerbaciones Y remisiones. Las
recafdas son posibles hasta en un 30% de los casos (1).

El sindrome puade ir precedido de un cualdro infeccioso duo vias
raspiratorias superiures hasta en un 50 - 90% de los casos, en un
peritde de varjacifn de dias a semanas antes de la aparician del
cuadro clinico €(3). Hay sintomas generales como fiebre, anorexia,
calosfrios.,

Dentro de la sintomatologia la expresién mis frecuente ocurre
a nivel de la piel y consiste on un exantema purplrico, maculo-~
papular palpable que predomina en miembros inferiores y gloteos,
pero que se puede presentar a cualquier nivel. Las lesiones son
congestivo hemorrigicas, de forma y tamafio variable, con tenden-
cia a vonfluir y localizarse on zonas de declive (miembros infe-
riores, antebrazos y rara vez cara) y se pueden acompafiar de pru-
rito, La lesitn clSsica inicia como una habtn con eritema central
© lesifin maculo-papular eritematosa, Llnicialmente las Llesiones
palidecen a l1a digito=~presitin, para posteriormente convertirse en
petequiales o purpiricas, &stas progresan a igual grado que la
aequimosis pasando de rojo parpura, adquiriendo un matiz rojizo y
finalmente parduzco para finalmente desaparecer. No es raro dque
se acompaiion de angioedema, quo afecta cuero cabelludo, parpados,
labios, dorso de las manos y ples, periné, pudiendo adyuirir
dimensiones de gran magnitud, que por 1o general ocurre en niflos
pequefios. La erupcifin persiste de dos a cuatro semanas en prome-
dio y puede presentar varios brotes (1,23)

Los si{ntomas gastrointestinales que se pueden presentar son
doler abdominal, niuseas, vimlito, hematemesis, melena, sangre en
heces, hematoquecia, esteatorrea, invaginacitn intestinal,dlcera,
gangrena, perforacitn intestinal, los cuales son descritoz hasta
un 70X de los pacientes.

De los sintomas mencionados el mis frecuente es el dolor abdo-
minal que es de tipo cflico y de localizacifin en epigastrio, en
el 14X se presenta previo al exantema lo que ocacivna realizacién
de laparotom{a exploradora cuando este dolor es severo (1,20,23,
24). Los viémitos pueden ser precedidos de naGseas, seor ocasiona-
len o intermitentes o presentarse en forma de henalemesis gue
corresponde a las complicaciones. bLa invaginacifn, 1a gangrena y
la perforacion son debidas a extravasacién e isquemia intestinal,

Las evacuaciones permilen ver en ocasiones sangre fresca o
evacuaciones melénicas, sin embargo por lo general se trata de
sangre oculta. La invadginacidn sc¢ reporta con una frecuencia de
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hasta un 5% o incluso s menor segdn la serie revisada (25,

Las manifestaciones articulares se presentan hasta un B84% de
luos casos caracterizados por alteraciones inflamatorias no dege-
nerativas y artralgias, las articulaciones mi&s afectadas son to-
billos, rodillas y menos frecuente en cadera, muffecas, codos e
interfaléngicas. La artritis es causada por una afeccifin periar-
ticular y ne por hemorragia intraarticular, se asocia con
dificultad transitoria para la marcha. Tiene wuna duracifin
promedio de 3 - 7 dias, pero puede recidivar despufs de un perio-
do de tiempo. Las artralgias son de intensidad moderada a intensa
con gran hipersensibilidad de la regitn (1,200,

La netropatia y sus manifestaciones tienen una incidencia muy
variable segln la serie a revisar que va del 22 al 93X. Por lo
general se acepta gue la afeccifin renal es mis inportante y
potencialmente fatal de la enfermedad. Es importante en cuanto al
pronfstico por la posibilidad de desarrollo de instuficiencia
renal (26).

Dentro de las manifestaciones de nefritis puden ser variables
en cuanto a signologia ¢ intensidad desde hematuria micresctpica
hasta un sindrome nefr&tico y nefritico de evolucitn ripidamente
progresiva. Por 1o general el ataque pude manifestarse en las
primeras semanas de la evolucitn, pero puede presentarse incluso
hasta dos afios despufs del inicio del padecimiento. Se menciona
Gue hay aumento en la frecuencia de la complicacién renal con la
aedad o cuando hay sindrome nefrético o nefritico agudo desputs
de 4 scemanas de iniciada la enfermedad. La primera manifestacion
es la hematuria en la mayor parte de los casos es macroscépica la
forma microscépica se reporta con mayor frecuecia en los
adultosC27d.

La proteinuria puede ser ausente, moderada o bien manifestarse
como proteinuria masiva con cifras de mis de 1gr/l. La presencia
de sindrome nefrético puede ser evolucifin corta o bien llegar a
la insuficiencia renal, esta Gltima puede ser transitoria o vol~-
verse irreversible hasta la cronicidad. Los episodios de pirpura
anafilactoide puden recidivar, a mayor nimero de episcodios es
mayor la posibilidad de desarrolloc de la complicaciftn renal. En
algunos casos de afeccifn renal severa se puede encontrar hiper-—
tensién arterial, oliguria, edema, retencién de azoados y encefa-
lopati a hipertensiva con convulsiones en la fase aguda de la par-
pura.

Si la afeccifn renal es leve la signologia pusde remitir en
unos cuantos dias.

Se ha propuesto una clasificacién en estadios clinicos que
tienen an cuenta la sintomatologia y funcién renal, Yy que
comprende cuatro fases o estadios.

Estadio ‘A: sin sintomatologia, funcién renal normal

Estadio B: anormalidades urinarias menores, funcién renal con
hematuria microsctpica o proteinuria menor de 40 mg/h/m2, o bien
menos de 1gr/l.
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Estadio ¢ enfermadad renal activa, proteinuria mayor o igual
a 40mysh/me O bien mayor o igual a 1 gr/l, hipertensitn arterial
o ambos, con filtrado glomerular renal mayor o igual a 60ml/mins
1.73 me.

Estadio D insuficizancia renal activa, falla renal con
filtrado glomerular renal menor dJo2 60 ml/mins1.73 m2 C(28).

La afeccifn del sistema nervioso central se bha reportado
presente en el 1 al SX de los casos seglin las diversas series.

La experiencia de la mayor parte de los aulores la reportan
poco frecusnte pero gqus al presentarse o manifiesta como
arteritis focalizada coun convulsiones, paresia y coma, se han
reportado también hemorragia intracraneana, parilisis y corea.

Se incluyen manifestaciones del sistema nervioso periférico
como las lesiones del nervio facial, femoral, cifitico y peruwo
€29, 30>.

Durante la fase aguida de la enfermedad pueds presentarse
hepatoesplenomegalia y linfadenopatia.

Se ha menciocnado tambifn hemorragia intramuscular, nSdulos
de tipo reumitico, lesiones cardiacas, lesiones oculares, tume-
facciftn y hemorragia testicular. Se reporta afectacidn de escroto
del 2 ait 38% do los casos de plrpura anafilactoide segin las
distintas series revisadas, lo gque ademis puede incluir com va
se mencions, dolor e inflamacisén de cordfon espermitico y
testiculo, los cuales se reportaron en un paciente como las pri-
moras manifestaciones de este sfndrome (31)

La parpura de Henoch-Schonlein o pdrpura anafilactoide es una
de las formas mejor definidas de vasculitis que se puoden
presentar como fenidmeno alérgico. Ant»s de gque el exantena sea
purpirico puede aparecer como urticaria o petequial, © bion como
angiocedema.

DIAGNOSTICO

El sindrome o pirpura de Henoch-Schonlein basa su diagngsticao
principalmente en la clinica, para lo yue ya mencionamns los sig-
nos y sintomas an el «¢uadre clinico predominando Sstos on la piel
sistema Jgastrointestinal, articulaciones y rifitn, el signo cardi-
nal es la pirpura la que constituye la piedra angular para ol
diagntstico.

Los examenes de laboratoriao y gabinete en relacidén a la
clinica son suficientes para hacer el diagnéstico, no existe
ningin eximen patognoménico.No hay alteracitn en los elementos
formes de la sangre, puede haber leucocitosis en base a la
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neutrofilia y la eosinofilia no significativas, el recuento
plagquetario puede ser normal o aumentado, los tiempos de
cuagulacifin, sangria y retraccifn del cuagGlo son normales. Se
puede reportar un gradeo variable de anemia dependiendo de la
intensidad y duracién del sangrado del tubo digestivo. Se puede
reportar aumento de la velocidad de sedimentacitin globular, 1lo
que es indicative de presencia de proceso inflamatorio. La falla
de la funcitin renal se pucde reflejar en la quimica sanguinea con
elevacifn de la urea y creatinina. En el eximen general de orina
se buysca henwties, leucocites, cilindros, proteinas y alteracio-
nes del FENA, segdn <1 grado de ateccitn renal (1,2)

En caso de sangrado de tubo digestivo podemos encontrar posi-
tiva la prueba de guayaco. El titulo de antiestreptolisinas no
es diferente a la poblacifn en general sin ninguna relacitn cau-
sal C4).

La determinacién de componentes del complemento sérico se
encuentran normales o bajos por consumo del complemento cuando la
enformedad esti activa (20).

Las inmunoglobulinas séricas pueden reportar un incremonto de
la inmunoglobulina A de la IgG e IgM en la fase aguda de la en-
fermodad. Mediante la i f 1 uor {a se pued detectar dept-
sitos de complementos inmunes en artericlas y c¢apilaros, vénulas
de la piel y en el mesangio renal.

La bilopsia de piel y renal nos dan datos de deptsito de IgA
come la inmunoglobulina predominante (20,23, 32).

La pOrpura de Henoch-Schonlein es la dnica vasculitis en que
predomina esta inmunoglobulina. Mientras que el factor reumatoide
clisico es un anticuerpo IgM, se ha demostrado en =»stos pacientes
un factor roumatoide constituido por IgA (9.

Es importante realizar eximenes cuando se sospecha asociada a
otra patologla para hacer diagnfstico de exclusitn como los anti=-
cuerpos antinucleares los cuales en esta entidad son negativos y
cyando se asocia una vasculitis con lupus eritematoso son
positivos y son un elemento on el diagnfistico diferencial.

Los eximenes de gabinete como las placas de abdomen doberin
efaectuarse en sospecha de abdomen agudo, puede haber empastamien-
to de las pliegues mucosos, puedéen verse lisos con apariencia de
pseudotumores, pero bisicamente los cambios son dados por el ede-
ma de la mucosa (33). Tomomasa ha reportado los hallazgos endos-~
copicos en Los pacientes pediitricos gque copsisten en duadenitis

‘erosiva hemorrigica, gastritis erosiva, y dlceras aftoides rec-
tales C34). Sea utilizado incluso el ullrasonido abdominal como
arma diagnfstica (25).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

£l diagnfSstico diferencial de parpura dce Henoch-Schonlein se

debe de realizar con otros padecimientos gue cursan con algunas
de las manifestaciones clinicas (fundamentalmente las que cursan
con parpuras), de laboratorio, de gabinete © histolégicas que
distinguen al padecimiento.

Iniciaremos con una lista de éstas y algunos de los aspectos
especificos de las mismas.

VASCULITIS POR LESION DIRECTA DEL ENDOTELIO.

Infecciones por rickettsias, produccitn de enterotoxinas,
venenos de viboras.

POR LESION Y DISMINUCION DE LA RESISTENCIA MECANICA DE LA MICRO-
CIRCULACION.

Escorbuto, amiloidosis, transtornos hereditarios como sx. de
Ehlers Danlos, sx. de Marfin, Telangiectasia hemorrigica, exceso
de cortisol suprarrenal.

VASCULITIS LEUCOCITOCLASTICA |

Enfermedades reumiticas, LES, poliarteritis nodosa, granulo-
matosis de Wegener, enf. por complejos inmunes idiopitica, macro-
globulinemia, crioglobulinemia, hepatitis B y enf. inducida por
firmacos.

LESION DE LA MICROCIRCULACION POR EMBOLIAS

Embolizacitn grasa y por colesterol, leucovestasis, embolias
blandas y sépticas de las vilvulas endocirdicas y 1a endocarditis
bacteriana subaguda.

DI VERSAS

Parpura autoeritrocitaria y parpura psicdgena.

Aunque en la mayor parte de estos padecimientos la evidencia
clinica de laboratorio descartan el diagnistico se mencionan
algunas de las caracter{sticas de 8stos (8,20):

Telangiectasia hereditaria: con rasgo autostmico dominante, mani-
festado por epistaxis y hemorragias gastrointestinales, se obser-
va hemorragia en los pulpejos de los dedos, mucosa oral, lengua,
bordes de los labios. Puede haber cortocircuito venoso en higado
y pulmin y las hemorragias son tratadas con hierro.

Exceso de Cortjicoides: se tiene el antecedente de la ingesta del
estoroide y las hemorragias son probalemente por ¢! catabolismo
de las protefnas.

Pollarteritis nodosa: afecta arterias mesentéricas de tamaRo
modio y pequefio, la afeccitn es multisistémica con daffo renal
hasta del 70%, corazfn en el 20%, digestivo, pulmonar, SNC,
plel y testiculo, puedc haber fiebre y malestar general.

La patogenia esta dada Acs y complemento en las paredes de los
vasos.

Se ha demostrado en esta entidad la presencia de ant{genos de
hepatitis B, estreptocuco y secundaria a medicamentos.
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Angeftis Primaria por Hipersensibilidad: =e presenta en ambos
sexes, se inicia por infeccifdn o firmacos, afectando vasos de pe-
queiio calibre.

Enfermedad de Kawasaki: se presenta con arteritis coronaria y
exXisten Acs. circulantes contra op!topes de células endoleliales,
¢ ha demostrado que estos anticuerpos CIgG o IgM) son citotfxi-
cos contra estas célulaz endoteliales (20).

'ur  Ant{ genos Asociados: Ag de estreptococo, virales (virus de
inf luenzad, medicamentos (sulfas, penicilina, fenitofna, arseni-
cales, tiouracilo).

Angel tis secuandaria por sensibilidad: enfermedad de tejido
conjuntivo, afeccionas malignas, hipergamaglobulinemia, crioglo-
bul inemia. :

Grandlomatosis de Wegener: afecta arterias y venas, es multisis-~
témica, provoca rinitis, sinusitis, asma, traguecbronquitis, an-
geftis renal necrozante, con necrosis glomerular e intersticial y
fromaci6n de granulomas con afeccifn cutinea. Mecanismo de dafio
tipo II1 y IV C20>.

Enferemdad de Berger: descrita en 1969, caracterizada por nefro-
patia mesangial con depfsito de IgA pero en ésta no existe
parpura, dolor abdominal, ni artralgias, ésta pudiera
considerarse como una variante de la clisica presentacitn de 1a
parpura de Henoch=Schonlein, ya que las caracteristicas patolfgie-
cas renales, de laboratorio, curso y pronSstico de la enfermedad
son las mismas solo que se presenta con poca o ninguna sintomato=
logf{a como acontece an La mayoria de los casos, existe ademis el
antecedente de infeccitn de vias respiratorias superiores en fore
ma frecuente (17,18).

Debemos incluir también el sindrome hemolitico urémico que
cursa con pGrpura secundario a trombocitopenia; pGrpura tromboci-
topénica idiopitica, cuyo diagnSstico se hari por laboratorio;
enfermedad de Glanzmann; se ha informado ademis de casos en los
que se confunde este s!{ndrome plrpurico con el sindrome del nifio
maltratado (35,36>.

COMPLLI CACIONES

La parpura de Henoch-Schonlein (PHS) es un padécimientes que
por lo general tiene un curso benigno, las complicaciones se pre-
sentan hasta on el 7% de los casos ¥y estas pueden comprender
afecciones a diversos aparatos y sistemas.

El sistema gastrointestinal es el que con mayor frecusncia
resulta afectladn, podemos encontrar hemorragia de tubo digestivo
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bajo 12 nue sp manifiesta en forma macroscépica y microscOpica
detectada por el guayaco en heces, manifestada en forma de melena
si es de tubo digestivo alto, el grado y severidad dependen por-
supuesto de la vasculitis, Otras complicaciones son Glcera duode-
nal, perforacion intestinal, intususcepcifin, pancreatitis hemo-

rrigica, colitis ulcerosa. En una serie se menciona que 1la
intususcepciftin puede tener resolucifin espontinea, o bien no es
diagnosticada al ser enmascarada por el dolor abdominal, sin

llegar a consecuencias quirGrgicas (25). En los pacientes inter-—
venidos quirGrgicamente por invaginacién se reporta una mortali-
dad del 20%. Se ha reportado ademis como complicacitn poco usual
la colecistitis, la que pude ocurrir en asociacifin a otras condi-
ciones como sindrome de Kawasaki y leptospirosis (372,

Lombard y Shan reportan un caso de obstruccién intestinal en
un nific de 3 alfos de edad, quien fu€é hospitalizade cuatro meses
antes con diagnfstico de PHS habiendo descartade oiras causas
c38),

A nivel de piel y articulaciones las lesiones desaparecen sin
dejar seocuelas de ningGn tipo.

A nivel renal, que es uno de los sistemas mis afectados, es
donde ocurren las complicaciones de mayor importancia, ya que son
las que determinan el pronSstico de la enfermedad Yy las
causantes de la mayor parte de la wmortalidad. Seglin el criterio
de los diferentes autores para definir la nefropatia, la inciden-
cia de ¢sta varia del 20 al 90% de los casos y comprende desde
glonerulonefritis, sfndrome nefrético, sindrome nefritico-nefrs-
tico, hasta la insuficiencia renal cronica. Como ya se menciond
el promfistico esti basado en el grado de lesifn renal y de acuer-
do & la biopsia la clasificacifn de lesisn renal mis aceptada es
la del Estudio Internacional de Enfermedades Renales en los NiFos
CL.S. K. D.C.Do

La sintomatologfa renal pude persistir hasta por 2 afios e ir
seguida por una recuperacidn completa.

A nivel pulmonar se pueden presehtar hemorragias y en corazfn
se ha encontrado infarto del miocardio debido a vasculitis coro-
naria.

El sistema nervioso central resulta afectado en i1 al 8% de los
pacientes, presentando como complicacifin hemorragia intracraneana
que se acompalia de edema cerebral demostrado por TAC y resonancia
magndtica C39). Janhetti reporta la posibilidad de compromiso
neurolégico revelado solo por electroencefalograma, sin presencia
de manifostaciones clinicas durante 1la evolucitn inicial del
padaecimiento (292,

Clark y Kramer reportan la frecuenclia de escroto agudo de 2 al
38%, incluso en un paciente como manifestacidn inicial, semejante
a una torsi6n testicular. La afeccitn incluye dolor e inflamacién
de cordtn espermitico y testfculos, epididimitis e infarto testi-
cular (31)
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TRATAMIENTO

Al tratarse de un padecimiento del que se supone una etiolo-
gla multifactorial, sin conocer la causa exacta, el tratamiento
es inespecifico.

Durante la fase aguda es necesaric el reposc absoluto lo que
acelerari la desaparicidn del exantema, se ha comprobado que ocu-
rre exacerbacitn del exantema con el ortostatismo precoz. La die-
ta blanda e hipostidica se indica en caso de manifestaciones gas-
trointestinales y renales respectivamente.

Al tepor conocimiento de la oxistencia de algtn factor de los
considerados como predisponentes, éste deberi erradicarse. Seri
necesario erradicar los posibles focos infecciosos como a nivel
de piel, dentadura y senos paranasales.

Se utilizan esteroides, especificamente la prednisons en caso
de dolor abdominal y/o sangrado do tubo digestivo a las disis de
1-2m3/k/dia o GOmgsm2/dia. Las artralgias, el edema intestinal,
el dolor abdominal y la tendencia a la invaginacifn estin fre-
cuentemente disminuidas con ¢l uso de esteroides, su uso no modi-
fica la eyolucitn de la lesién renal, la frecusncia de las recai-
das, ni la duracifén de la enfermmdad.

Se indican antihistaminicos en caso de prurito.

Los insunosupresores como la azatioprina estin indicados en
caso de aquellos paclentes con insuficiencia renal y proteinuria
masiva y con reporte de biopsia renal de glomerulonefritis proli-
ferativa difusa (20, 40).

Recjientomente se ha informado de la prevencitn de la nefropa-
tfa secundaria a la PHS mediante la sdministracifn temprana de
osterioides, como reportan Buchanec y colaboradores en su sstudio
en que se reporta una incidencia de la refropatia significativa-
wmante menor en el grupo tratado en forma temprana con prednisona,
que en grupo que Hho incluyl esteroide en su manefo C41).

Delucchi sugiere en su reporte que el tratamiento con
esteroide se debe de mantener por un plazo no inferior a 7 dias
para disminuir el riesgo de la recidiva C13),

PRONOSTICO

De acuerdo a la historia natural de la enfermedad esta pato-
logia tiene un 93X de los casos de enfermeda benigna, con dura-
cifn de 4 a 6 semanas. Las manifestaciones gastrointestinales
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desaparecen en las primeras 7Chrs de haber iniciado el tratamien-
to.

La nefropatia varia en su incidencia y es reponsable de la
mortalidad en el 1 al 3% de los casos.

El prongstico cuando existe afcccifin renal es vartable, se ha
roportado gque ol 50X de los pacientes con glomerulonefritis
intonsa han tenido biopsias con recuperacifin completa.

El pronfistico a largo plazo es discutido ya que las recafdas
son un factor importante a considerar, y aquellos niKos con sin-
drome nefrético progresivo con preteinuria elevada muerecen un
prongstico resorvado. Es importante el seguimiento del paciente
pues s© ha reportado nefropatfa hasta dos afios desputs del primer
cuadro (27).

Existen factores pronfisticos como Son:

Edad y sexo: el sindrome nefritico es mis frecuente en varones .
Se considera que las manifestaciones renales mis graves se
encusntran en niNos mayores de 5 afos. A mayor numero de recafdas
mayor frecuencis de afeccifin renal.

Los casos solo con hematuria microscopica se han encontrado
normales hasta dos aMos despuls, Sin embargo 10 afios mis tarde
eostos mismos grupos han tenido anormalidades del 10 al 20% con
insuficiencia renal o enformedad activa.

Con el fin de tener un seguimiento ¥y un pronfistico en
pacientes con afeccitn renal renal cronica, se han efectuado
diversos estudios, se han ideado una clasificacion histopatologi-
ca del dafNo renal y 8sta ha tenido varias modificaciones:

Lesitn Glomsrular =i nima

Proliforacitn endocapilar segmentaria y focal
Proliferacion endocapilar difusa
Proliferacifn endo y extracapilar difusa

Aunque existe otra clasificacitn de I,S.K.D.Ce 3
Tipo I lesiones s nimas
Tipo II proliferacifn sesangial pura
Tipo I1XI proliferacitn mesangial difusa y focal con mis del 50%
de somilunas.

Tipo IV proliferacisn mesangial difusa y focal con 5S0% a 70X de
semilunas.

Tipo V proliferacifin mesangial difusa y focal con mis del 75%
de somilunas

Tipo VI membrahoproliferativa

De osta Gltima clasificaciOn los estadios I y 1I son de buen
pronSstico, e! III y IV compronden @l 608 de los pacientes con
afeccitn renal cuyo pronSstico no es del todo claro mientras que
los estadios V y VI son de mal pronfSstico.

La biopsia renal se encuentra indicada on aquellos pacientes
que cursan con proteinuria persistente durante mis do 3 meses o
bien con sindrome nefrotico o nefr{tico-nefrético.

Fogazzi menciona que las caracteristicas clinicas iniciales no
son predictivas para el prondstico, mientras que en las biopsias
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renales el reporte de medias lunas fué mayor en pacientes que
desarrollaron insuficiencia renal. Los niveles séricos de IgA se
correlacionaron con un curso favorable, Menciona ademis gue la
nofritis en esta patologfa es de riesgo a largo plazo (27).

JUSTLIFICACION

Considerando a la plGrpura de Henoch-Schonlein como unc de los
padocimientos purplricos de mayor frecusrcia en la infancia y
dada la dificultad en su digndstico para el mfdico general y en
ocaciones para el pediitra se realiza el presente sstwxdio con la
finalidad de establecer sus caracteristicas clinicas mis frecusn-
tes en nuestro medio y poder as! llegar a un diagnSstico oportunco
y por ende evitar en lo posible las complicaciones y as! mejorar
a2l pronSstico de los pacientes pediftricos en nuestro medio.

OBIETIVOS

1.- So trata de identificar el perfil clinico de la plGrpura de
Henoch-Schonlein en los pacientes ingresados a ol Servicio de Me-
dicina Interna Pediiitrica con diagnistico de sindromse purpGrico.
.- Comprobar si la sintomatologia presente en los pacientes de
nuestro medioc coincide o no con lo reportado con la lLiteratura.
3.- Aunque la eticlogia es desconocida se analizarin los tactorn
predisponentes presentes en nuestro grupo de pacientes.

4.~ Comprobar si el pronSstico de esta patologlia depende en su
mayor parte de las complicaciones renales.
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HIPOTESLS

Que las infecciones del tracto respitratorto superior represen-
tap el factor predisponente mis frecuente para el desarrollo de
1a plrpura de Henoch-Schonlein.

Que las lesiones purpldricas representan 1l signo de mayor fre-
cuencia dentro de la sintomatoloug{a de pdrpura de Henoch-~Schon-
lein y que las complicaciones renales en miestros pacientes son
similares a las reportadas en la lileratura.

MATERI AL Y METODOS

Modiante un anislisis retrospectivo realizado en el archivo
ciinico de la Unidad de Pediatria del Hospital General de MExico
por medio de los expedientes clinicos, se seleccionaron los
pacientes que ingresaron con el diagnfstico de sindrome purpdrico
anafilactoide o pGrpura de Henonch-Schonlein, en el peritdo com=-
prendido entre 1975-1989 de los cuales fueron encontrados 48 ca-
sos.

El diagnfstico fuf clinlico, basado principalmente en las ca-
ractaristicas de las lesiones dérmicas reportadas, se revist si
se realizd bGsqueda intencionada de vasculitis en los diferentes
aparatos y sistemas desde el punto de vista clinico, mediante la
historia clinica. Se selecclonaron los 48 pacientes con grupos de
acuerdo a edad y sexo, se revics exhaustivamente los probables
factores desencadenantes, 1a forma de presontacitn, el perfodo
astacional, las caracteristicas clinicas, lLa forma de
evolucifin, datos de laboratorio, las complicaciones y el manejo
ostablecido, asi como l1a rospuesta a éste,
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RESULTADOS

Del estudio restrospectivo realizado en e! Archivo Clfnico del
Servicio de Pediatria del Hospital General de México, Se encon-
traron un Lotal de 48 pacientes que reunieron los requisitos para
considerar el diagnfstico de PHS.

A continuacifn se describen los resultados del presente
estudio y es de importancia mencicnar que no todos lns pacientes
contaron con los sstudios ncesarios, ignorando la causa. En aque-
llos pacientes en quicnes se sospechf onfermedad autoinmumne seé
les realizt estudios mis especificos como anticuerpos antinuclea-
res y deoterminacion de complemento sérico.

Se realizt biopsia renal en aquellos pacientes que presentaron
proteinuria persistente por mis de 3 meses o con desarrollo de
={ ndrome nefrético ys/o nefritice.

Por grupo de edad se encontrf en menores de 1 afNo dos casos
C4%), de 2 a 4 aflos 4 pacientes (8%, de 5 a O affos 23 casos
(48%), de 10 a 14 afios 17 casos (3I5% y sayores de 13 alios 2 pa-
cientes (4% GRAFICA 1 .

En cuanto al sexo 34 pacientes correspondieron al sexo mascu-
lino (71%) y 14 al femenino (29X) GRAFICA 2

Dae los antecedentes hereditarios y familiares solo el 8.3%
reprotaron antecedentes de importancia C(fondo inmunolégico) como
asma bronquial y fiebre reumitica, el 91.7 X restante no tenfian
antecedentes mencionados.

El periodo estacional en que se presentt el cuadro clinico co-
rrespondit a la primavera con 18 pacientes (38%), en invierno 14
pacientes (29% y tanto en verano como on otoffo 8 pacientes en
cada uno de ellos (17X cada estacisn) GRAFICA 3.

Entre los factores predisponentes solo el 508 tenian
antecedentes, de los cuales el 42% ( 20 casos) correspondieron a
infecciones de vias respiratorias superiores (IVRS), 16 pacientes
con faringoamigdalitis, 3 con cusdro gripal y un paciente con si-
nusitis, reportados en un lapsoc previoc de 1 a 4 semanas GRAFICA 4

Otros factores fueron antecedentes de ingesta de medicamontos
en 6 pacientes €13%) de los que se mencionaron naproxén, eritro-
micina, acetaminofén, penicilina, ampicilina, dipironas, pirazolo-
nas y metronidazol. En un caso se encontr5 el antecedente de va-
ricela (2%}, no se encontraron otros factores GRAFICA 5.

Los df as de ostancia en promedio fueron de 13.88B con variacio-
nes de 2 a 123,

Entre los hallazgos los paclentes procedfan de los siguientes
lugares: Distrito Federal, Estado de México, Michoacin, Hidalgo,
Morelos, Guerrero, Puebla, Guanajuato y Veracruz TABLA 1.

El cuadro clinico fud polimirfico, se encontraron signos ¥y
sintomas en @l siguiente orden de frecuenciat el oxantema maculo~
papular en todos los pacientes (100%X>, dolor abdominal en 35 ca=~
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sos (72.9%), fiebre 22 (66.6%), artralgias 39 (62.5%), edema de
miembros inferiores 24 (S50%, vomitos 20 (41.6%), prurito 17
(35.4%), tos 16 (33.3%), astenia 12 (2%%), melena 10 (20.8%),
adinamia 10 (10,8%), epistaxis 5 (10,4%), anorexia 4 (8,3%), odi-
nofagia 4 (8.3%), artritis 4 (8.3%), cefalea 2 (4.168%), otalgia 2
C4.18% y hematomesis solo 1 caso (2,08%) TABLA 2,

La distribuciftin del exantema se presentt en giGteos y miembros
inferiores en el 100% de los casos, en micmbros superiores en &1
pacientes (43.7%), en abdomen 8 (16.6%), torax en § casos (10.4%)
y cabezZa y cuello en 2 (4,16% TABLA 3 .

Do los hallazgos encontrados en laboratorio la blometrfa homi-
tica mostr& hemoglobina normal en 27 pacientes, el resto de ellos
mostraron hemoglobina menor al limite inferior normal TABLA 4.

Las plaquetas menores de 150 000 mm cdbice se encontraron en 2
casos (4.16%) y en 3 pacientes estaban dentro de limites
normales, los 41 casos restantes no contaron con reportes.

Las antiestreptolisisnas solo se reportaron en 26 pacientes de
103 cuales 13 sostraron menos de 250 U Todd y mis de 250 U Todd
en los restantes 13 casos TABLA S,

La protelina C reactiva fu#f negativa en el 100% de los pacien-
tes.

El exudado faringeoc fué realizado en 10 pacientes, los micro-
organismns reportados en orden de frecuencia fuoront Streptoco-
ccus alfa hemoll tico en 10, Branhamella catarrhalis en 8, Staphy-
lococcus aureus en 4 y Streptococcus beta hemoli tico en 3 pacien~
tes tabla 6.

La eritrosedimentacién solo se reporta en 4 casos, en dos se
menciona menor de 20 mmw/hr y en dos mayor de 20 mm/hr TABLA 7.

El examen general de orina fué normal en 9 pacientes, mientras
que los otros 39 mostraron anormalidades como albuminuria menor
de 2.9grr/1 en 14 casos (20.1%) y mayor de 2.5grr/1 en 9 (18.7%),
mientras que la hematuria se reportd en 16 casos (33.3%) TABLA 8

El complemento sérico fué determinado en 9 pacientes, uno de
ellos presentd disminucién del CH50%, o1 C3 y C4 mostraron varia-—
bilidad encontrindose dos casos con C3 disminuideo, 2 con C3
aumentado y 5 con C3 normal, el Cé4 se mostré incrementado en 4
pacientes y disminuido en solo uno TABLA 9

Las inmunoglobulinas se realizaron a 6 pacientes, 5 mostraron
incremento de 1a IgG, uno de la IgM y 4 de la IgA TABLA 10

Las prusbas de funcionamiento renal fueron realizadas a 8 pa-~
cientos 1o cua}l corresponde al 16.6X de todos los casos, solo 2
sa encontraron dentro de 1Tmites normales y 6 por debajo del 1 -
mite normal, encontrindose unc con fndice de filtracitn glomeru-
lar grave de S.iml/min TABLA 11

De los anteriores pacientes se les realiz6 solo a 4 la biopsia
renal, los resultados se mencionan en la tabla correspondiente
TABLA 12.
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DISCUSION

De los resultados obtenidos en el presente estudio se encontrf
el mayor nimerc de casos en el grupe de edad de 5 a 9 afos,
seguido por el de 10 a 14 afos, la monor frecuencia se reportt en
los grupos de menores de 2 afos y mayores de 15. Lo anterior con-
cuerda con lo reportado con la literatura en la que se reporta
mayor incidencia de los 2 a los 8 afios de edad, sinh embargo en
nuestra revisifn encontramos frecuencia significante on etapa
tardfa del escolar y temprana de la adolescencia, ignorando la
causa a este respecto. La menor frecuencia la reportamos similar
a lo descrito en la literatura (3,20).

En cuanto al sexo la relacitn encontrada es de 2.411 con
predominio del sexo masculine, en 1la literatura se menciona una
relacifn de 311, mismo sexo predominante, ignoramos la causa de
la mayor frecuencia del sexo femenino en esta serie comparada a
otras, Sin embargo en la serie del Dr Rosenblum se habls acerca
de participaciton por sexos con diferencia porcentual de solo un
7%, correspondiendo la menor frecuencia al sexo femshino (24)

Los antecedentes heredofamiliares encontrados no fusron
significativos para el padecimiento, en el materisl revizsado hay
mencifin de una mayof frecuencia de antecedentes alérgicos y
patologf{ ax autoinmmes en comparacifin con 1la poblacifin general
< 20D>.

Por periodo estacional la mayor frecuencia corresponde a la
primavera e invierno, 1o que concuerda con las series de Delucchi
Becker y Rasoulpour, los dos primeros reportan mayor incidencia
durante los meses de otofio y primavera, mientras que el Gltimo la
reporta durante el invierno (3,13

Respecto a los factores predisp tes estos dan con
las series revisadas, encontrando que a las IVRS les corresponde
la mayor frecuencia, seguida de la ingesta de medicassntos y de
otro tipo de infecciones (1,4,20,23). En otras series se senciona
1a ingesta de alimentos alergénicos, picaduras de insecto y
traumatismos como factores predisponentes, en #sta serie no se
encontraron dichos factores. Respecto a la participacitn del
traumatismo en la etiologia, existe el reporte de Talbot y cols.
qienes describen dos casos de PHS que fueron precedidos por trau-
matismos sobre articulaciones, ellos postulan que un evento
traumitico puade liberar material antigénico de las
articulaciones y asf iniciar el cuado C11).

El exudado faringeo aunque no se realizd en todos los
pacientes que cursaron con IVRS reporto la mayor frecuencia para
®l Streptococcus alfa hemolf tico, seguido de Branhamella cata-
rrhalis, Staphylococcus zgureus y Streptococcus beta hemolf tico,
mientras que en las publicaciones se menciona mis frecuentemsnte
al Gltimo mencionado. Lo anterior tal vez se deba a la poca
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cantidad de exudados realizados. Cabe mencionar que las
estreptococcias pueden ser erradicadas por tratamiento especifico
o bien por autolimitacidn, gque junto con la dificultad para ais-
lar el germen, llevan a 1a baja incidencia en su cultivo., La ele-
vacibtn de antiestreptolisisnas se reporta en 13 pacientes de los
26 estudiados, 1o que es significativo y concuerda con lo que
curresponde para esta patologia y para la poblacifh general y due
puede correlacionar al Streptococcus Leota hemoli lico come agente
causal (3,4,5,6,).

La procedencia de los pacientes corresponde en su mayor parte
al D.F., 1o que va de acuerdo con lo reportado respecto a los
grupes de mayor frecuencia que mencionan a la poblacifn de zona
urbana, cohvivencia en hacinamiente y nivel socioeconfmico bajo,
las cuales son caracteri{sticas de la mayor parte de la poblaciftn
que capta este hospital y que favorecen la proliferancitn de
infeccicnes del tracto respiratorio; las caracteristicas de los
pacientes captados son semejantes a los de la serie de Rasoulpour
[ 4 )

En el cuadro clinico encontramos ol exantema maculopapular
palpable en todos los pacientes, lo que concuerda con la litera-
tura, asf mismo su distribucifn., Se menciona en las referencias
que el compromiso abdominal puede ocurrir hasta en el 74% de los
pacientes, lo que concuerda con lo encontrade en este estudio. La
melena se reporta hasta on @l SOX do los casos y on osta revisisn
se oncontrt solo en ol 20.8%. La sintomatologia articular ocurri6
en el 70% de los pacientes, lo que concuerda con otros reportes,
encontrando S casos con artritis y el resto solo con artralgias.

Las articulaciones afectadas presentaron flogosis, dolor y
limitacitn a 1a movilidad y s® recuperaron sin dejar deformidad
articular. La fiebroe se encontrs en el 6G.6%X, lo que supera a lo
reprotado en otras publicaciones. El edema se presentt en el 50X
de los casos, presente en pirpados, dorso de manos y extremidades
inferiores y el prurito solo en el 35, 4% de los casos' estudiados.

Los signos y sintomas senos frecuentes fueron anorexia, odino-
fagia, cefalea, otalgia y hematemesis. Todo lo anterior concusrda
con lo obtenido en la literatura a excepcitn de la mayor frecuen-
cia de fiebre en nuestros pacientes, ignoramos la causa, la ex-
plicacifin podria ser la presencia de probable foco infeccloso
activo (1,13, 23,26).

En cuanto a los exiamenes de laboratorio en la biometria hemi-
tica encontramos hemoglobina inferior al limite inferior normal
en ol 43.7%, la anemia es ocasionada principalmente por el san-
qrade de tubo digestivo y dependers de la magnitud del mismo, no
se encontrd algdn reporte que bable del grado de participacién de
la anemia en el cuadro clinico. El recuento plaquetario se encon-
tro disminuido, aunque en forma no significativa en el 4.16% de
los casos, el resto de les reportes con cifras dentro de los 1f-
mites normales, las distintas series las reportan como normales o
aumantadas (20,26,



f.a eritrosedimentacitn se report6 elevada solo en dos casos
como dato jnespecifico de actividad inflamatoria.

£n 6 pacientes se realiz¢ determinacifn sérica de inmuncglobu-
linas, resultando incrementadas la IgA e IgG y en menor grado la
IgM, similar a lo descrito en la fisiopatolagfia y aspectos inmu-
noitgicos. Esto es semejante a lo descrito por distintos autores
que seffalan incremento sérico de inmunoglobulinas con mayor
participacifin de la IgA lo que se asocia incluso con un pronfSsti-
co favorable segtn Fogazzi y cols. (272, Encontramos 4 paclentes
con IgA sérica elevada, uno de ellos desarrollé insuficiencia
renal crénica llegando hasta el transplante ronal.

En cuanto al complemento sérico, este mostr6 variabilidad,
encontrando dismintcidn en sus distintas fracciones en
pacientes, lo que ocurre por consumo ya descrito en la fisiopato-
logfa C20,22).

El examen general de orina reportt anormalidades en el 81.24X%X
de los pacientes, albuminuria menor de 2.5gr-l en el 20.1%, mayor
de 2.5grs1 en el 18.75% y hematuria en el 33.3% . Al igual que
las series revizadas el signo renal mis frecuentes fulk la hematu-
ria C32).

La afeccifn renal es la complicacion mis temida de la enferme-
dad y responable del 1-3% de mortalidad. La proprocitn de pacien=-
tes con compromiso renal varia ampliamente de acuerdo a los cri-
terios utilizados. La enfermedad renal puede ser Severa y ss as{
como on Europa el 15X de los niffos somatidos a d4iilisis corres-
ponden a casos terminales de PHS como lo comenta el reporte de
Delwucchi (13), Se ha seffalado que los pacientes con hematuria
microscopica aislada tienen alta probabilidad de estar sanos 10
aMos wmis tarde; la mayor parte de los pacientes que sufren hema-
turia y proteinuria asintomiticas evoluctonan bien y solo el 20%
de ellos parecen desarrollar daffio renal permanente (323. El pe-
quelilo porcentaje de pacientes que cursa con sindrome nefratico o
nefr{tico-nefritico de aparcicién temprana en el curso de la en-
fermedad son los que tienen pero prondstico pues cerca de la
mitad desarrollan insuficiencia renal de grado variable, 1o que
Justifica el control periddico y prolongado de tales pacientes,
ya que la afeccifn renal puode manifestarse meses o afios mis tar~
de desputs del primer episodia. El dato mis sobresaliente en este
estudio fué la hematuria, lo que concuerda con la literaturs. En-
contramos 16 pacientes (33.3X) con hematuria, solo en t paciente
se reporté s{ndrome nefrético, cuya incidencia en otras
publicaciones alcanza el 20X. En ! paciente sSe encontrd sindrome
nefr{tico-nefré6tico evolucionando hacia la insuficiencia renal
crfinica en fase terminal Y que ameritsé transplante renal; dos
pacientes mis presentaron proteinuria persistente que ameritaron
también biopsia renal. La evolucitn de estos pacientes seflals que
on los 4 persistit la proteinuria por mis de 3 swses, por lo que
se tuvo que realizar la biopsia renal. Los resul tados
histopatolagicos sefalaron lesiones caracteristicaxs de parpura
vascylar.
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Uno de los pacientes presonts lesictn mesangial pura Ctipo II)
teniendo un prondstico favorable, pues evolucion8 a la remision;
el segundo de nuestros pacientes con proliferaciftn mesangial di-
fusa y focal con mis del S0%¥ de scemilunas Ctipe IIID tendiendo
inicialmente a la remisifn y posteriormente desarrollé insufj-
ciencia renal crénica. El tercer caso cun proliferacisn mesangial
difusa y focal con mis del 75% de sSemilunas (tipo V3 también evo-
luciond hacta la insuficiencia renal cronica y el cuarto paciente
con sindrome nefritico-nefrético reportt lesifn membrano prolife-
rativa Ctipo VID evoluconando a insuficiencia renal crénica que
ameritf manejo con diilisis peritoneal, hemodiilisis y transplan-
te renal con buena evolucitn. La evolucitn mis frecuente fué ha-
cia la normalidad acorde a la mayoria de las series revisadas.

Recientemente se ha encontrade seme janza entre ila
inmunoflucrescencia renal del paciente con PHS y la enfermsdad de
Berger lo que plantea la posibilidad de quo 1a Giltima sea una va-
riante de la primera C18).

Dentro de la historia natural de la pGrpura anafilactoide se
describe a la invaginacitn intestinal , entre el 1 y SX segdn las
series revisadas (25>, en nuestro estudio ningln paciente desa~
rrollo este tipo de complicacifn. Dentro de las complicaciones
abdominales tambié¢n se refiere en la literatura como poco comin a
la hidropesia de la vesicula biliar, no encontramns ningGn pa=
ciente en nuestra serie C37).

En este trabajo no encontramos pacientes con alteraciones geo~
nitourinarias, se menciona en la literatura que puede ocurrir do-~
lor y edema del cordtn espermitico y testicular y epididimitis en
el 2 al 38%x de los pacientes (31).

En ningdn paciente se encontrf compromiso muscular o
neuroligico.

Las recaldas ‘se presentaron solo en dos casos y son posibles
hasta en un 20%.

En relacifin al tratamionto el reposo en cama se recomienda
durante el brote agudo de la plrpura ya que acelera la regresisn
de las manifestaciones cutineas, habisndose comprobado que cuando
se procede a un ortostatismo precoz con frecuencia ocurre un nue-
vo brote purpirico. Se debe de evitar la administracitn de medt-
camentos como la penicilina, &cido acetilsalicilico y fomc.tlna,
asi como los alimentos considerados como alorgénicos.

Es conveniente establecer control epidemiolégico Anvesthandu
contacto con estreptaococo, tanto en el paciente como en su grupo
familiar.

1.a administracitn de esteroides se limitf a los pacientes con
dolor abdominal y/o sangrado de tubo digestivo.
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CONCLUSIONES

La PHS es el transtorpo purpirico no trombocitopfnico mis
frecuente en la infancia.

{.a mayor incidencia es en lLa edad escolar.

Predomina en el sexo masculino con una relaciftn de 2.411.

Es de etiologfa desconocida, encontrnado como factores pre-
disponentes IVRS, varicela y administracitn de medicamsntos.
Periodo estacional de mayor frecuencia primavera e invierno.
Cuadro <linico similar a lo reportado en la literatura,
excepto por una mayor inciencia de fiebre .

Manifestacitn renal mis frecuente 1s hematuria,

Se encontraron recajidas solo en dos casos (430 alentras que
en la literatura se reportan hasta en el 26%.

En lo que respecta al tratamiento el reposo acelera la regre-
s16n de las manifestaciones cutineas. Los estercides se indi=~
caron solo en caso de dolor abdominal y/0 sangrade de tubo
digestivo.

10. =El pronfSstico desfavorable va en relacitn directa con el tipo

y grado de afeccién renal.

11, <Complicaciones encontradass el 6.2% de 1los pacientes

evolucionaron a insuficiencia renal crénica, la literatura
reporta una incidencia del 1.5%.



PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN
FRECUENCIA POR GRUPOS DE_EDAD

Fusnte:arohlvo Oltnico LF del HGM
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PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN
FRECUENCIA POR SEXO

MASCGULINO
34 T1%
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— 14 29%
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PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN
FRECUENCIA POR PERIODO ESTACIONAL

PRIMAVERA
18 38%

VERANO £
817%

" INVIERND
14 2G%

Fugnta: Alonivo DUnloo LF gel HOM
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PURPURA DE HENOGH-SCHONLEIN
FACTORES PREDISPONENTES

1C -
10 1
FARINGOAMIGDALITIS SD.GRIPAL SIMUSITIS

Fuente:AUP/HGM
L1 INF.V.RESP.SUPS.
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PURPURA DE HENOCH—-SCHONLEIN
ESTADOS DE PROCEDENCIA

ESTADO HUMERO %

D.F. 22 45.83
EDO. MEX. 18 37.58
M1 CHOACAN 2 4.16
HIpALOO 1 2.08
MORELOS 1 2.98
QUERRERO 1 z.08
PUEBLA 1 2.808
GUANAJUATO 1 2-88
VERACRUE 1 2.08

Fuente: Archivao Clinico U.P. HGH
TaBLA %



PURPURA DE HENOCH—_SCHONLEIN
CUADRO CLINICO

S1GMOS ¥ SINTOMAS NYMERO 7

EXANTEMA a8 168.48
DOLOR ABDOMINAL 35 72.9
F1EBRE 32 66.6
ARTRALGIAS 30 62.5
EDEMA DE MS.INFS. 24 50.9
yoM1IT0 28 41.6
PMIRITO 17 35.4
108 16 33.3
ASTEMI A 12 25.0
MELENA 18 20.8
ADINANIA 18 20.8
EPISTAXIS i 10.4
ANOREX1A 4 8.3
ODINOFAGIA 4 8.3
ARTRITIS [ 8.3
CEFALER 2 4.16
OTALGIA 2 4.16
HENATEMESIS 1 2.88

Fuente: Archivo Clin, Y.P. del H.G.NH,

TABLA 2



CPURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN
PISTRIBUCION DEL EXANTEMA

DISTRIBUCION WUNERO %
MS . INFS. 418 109.0
GLUTEOS 48 100.0
NS .5UPS . 21 3.7
ARDONEN 8 16 .6
TORAX S 18.4
CABEZA ¥ CUELLO 2 4.1

FuentetArch, £lin. U.P. del H.G. M.

TABLA 3

PURPURA DE HENOCH-GSCHONLEIN
BHBIOMETRIA HEMATICAH

EDAD ”“‘gi‘!s' %ME!TB MNUMERO DE CASOS
8.5 - 2 A, 11 Gex 2
2 -3 A. 11 4
3 -9A. 11.5 3
9 -12 n. 11.5 S
12 -14 A. F 12 3
12 -14 A. N 12.% 3
14 —-18 A. F 12 9
14 -18 A. N 13 13
TJOIAL 21

Fuente: Arch. Clin. U.P. del H.G.M,
TABLA 4




PURPURA DE HENOCH -SCHONLEIN

TITULOS DPE ANTIESTREPTOLISINAS

TITULOS EM UNIPADES TODD HUMERO DE CASOS %

MENOS 258 U. 13 27.88

251 -~ 499 U. 2 9.16

508 - MAS 11 22.90
THBLA S

Fuente: Arch. <¢lin. U.P. del H.G.H,

PURPURA DE HENOCH-—-SCHONLEIN
EXUDADO FARINGEO

HI1CROORGAMISHNO REPORTADO NUMERO DE REPORTES

STREFTOCOCCUS ALFA HEM. 10
HRANHAMELLA CATARRHALIS
STAPHYLOCOCCUS AUREUS
STREPTOCOCCUS BETA HEM.
¢+ MOTA IL TOTAL DI EXUDADOS REALIZaDOS FUERON 1@
TABLA 4

Fuente: Arch. Clin. U.P., del] H,35.M.

wWihj®

PURPURA DE HENOCH-SCHONLEINM
ERITROSEDIMENTACION

EROTROSEDINENTAC1ON NUMERG DE REPORTES
WENOR DE 28 mm/Hr 2
NAYOR DE 28 sm/Hr . 2

-
Fﬁﬁkﬁes freh. Clin. U.P, del H.G.H.



PURPURA DE HEMNOCH-SCHONLEIN

EXXAMEN GENERAL DE ORINA

T A - 722 17l I
ALBUMINURIA MENOR 2.5 Gr/L 14748 2%.16
ALBUMINURIA MAYOR 2.5 Gr/L 9/48 18.75
HEMATURIA 16748 33.33

105 9 PACIEHTES RESTANTES PRESINTARON TS0 HORMAL

TaBLéG 8
fFuente: Arch. <lin. U,P.del H.G.H.

PURFURA DE HENOCH—SCHONLEINM
COMPLEMENTO SERICO

gLEEE?E&?ESENCONTnﬁDﬁ EN AUNENTADO | HORMAL | DI SHINUIDO
C 3

2 3 2
C 1 4 4 1
CH 5@z L 8 1
TRBLA 9

Fuente: Arch. Clin, U,P.del H.G.,H.

PURPURA DE HENOCH—SCHONLEIN
INMNMUNOGLOBULINAS

2!.;55?2.1‘92‘5? ENCONTRADAS EN|AUNENTADO |NORMAL | DISHINUIDO
196G 5 1 L]

TgM 1 ] L ]

1a& 4 2 a
TABLA 1@

fuente: Arch. tlin, U.P. del H.G.NM,



PURPURA DE HENOCH-SCHOMNLEIMN

PRUEBA DE FUNCION RENOAL

EOAD NI/HINSL . T7In2 v R'l:;ﬁzl'l‘NCION ,}asfgaﬂi-
6 A, 18.9 8.3 BRJA

7 A, 12.0 17.4 aaJn

6 A. 72.08 €0.8 BASA
13 A. 62.0 6£2.9 RAJA

8 A. 95.8 79.9 RAIA
11 A. 115.0 96.0 HORMAL
12 A. t16.0 96 .9 HORMAL
13 M. S.1 3.5 BAJA
T#BLA 11

Furntet Arch., <lin., U.P. d=] H.G.H,

PURPURA DE HENOCH—SCHONLEIN
BIOFSIA REMNAL
CUATRO PACIENTES

1 GLOMERULONEFRITIS MESAMGIAL DIFUSA ¥ FOCAL CON MAS DEL 75 DE SEMILUNAS
11 GLOMERULOMNEFRITIS MESAMGIAL PURR

11} GLOWMFRULOMEFRITIS MESAMGIAL PIFUSH Y FOCAL CON MAS DEL 587 DE SEMILUNAS
IV GLOMERULOHEFRITIS MEMHRAMOPHROLIFERRTIVA

TnHLA 12
Fuente: Arch., <lin., U.P. del H.%5.H,
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