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ANTECEDENTES 

El eÍl'ldralE distintivo de Púrpura de llenoch-SChonlein fue primeramen­

te descrito por Heberden en 1800 y en 1808 un médico Inglés, Robert Wi 

Uiam des=ibió un paciente con dolor articular y erupción cutánea. El OC!!!. 

bre del síndrane se deriva de dos médicos alenanes: En 1837, Johan SchCin -

lein describió algunos casos de púrpura asociada a artritis que llaméi "Pe­

liosis reumática", En 1868 Edouard Henoch, refirió caro inadecuado el tér­

mino antes mencionado, debido a que los pacientes con púrpura y artritia­

tarnbién manifestaban síntanas gastrointestinales caro vérnito, dolor ab:Ja'!!. 

nal y melena. Desde sus primeras descripciones la púrpura de Henoch-SchOn­

lein (PHS) también ha sido reportada caro anafilactoide, alérgica o púrpu­

ra reumatoide, vasculitis leucocitoclástica y vasculitis alérgica. 

Epidemiología: El 75% de todos los casos de PUS ocurre en niños en­

tre 2 y 11 años de edad; los niños pequeños son raramente afectados y con­

menos frecuencia de presentación con sintanatología gastrointestinal o re­

:--..!!l. ~ i!!.i:"it.:l~nr.i;¡ ñA PHS es mayor en hanbres con una relación de 1.5 a 2. 

0:1. Parece haber una incidencia estacionaria con más casos en primavera y 

otoño. 

Etiopatogenia: La etio-p:¡tcg::."lia de la PHS pente.nece sin l'.'P.ROlver.­

En 1914, William Osler sugirió caro hipótesis las bases alérgicas. El 75%­

de los pacientes tienen una historia de infecciones de vías respiratorias­

al tas precediendo al inicio del síndrane. La faringitis estreptocóccica en 
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alguna ocasión se pensó que jugaba un rol importante, pero se ha demostr!!, 

do que no hay mayor elevación de anticuerpos antiestreptococo que en los 

pacientes control. Se ha asociado con otros agentes infecciosos caro ~­

~, I.egionenella, parvovirus, adenovirus, Mycoplasma, virus de Epstein 

Barr y de la varicela. También se han reportado casos secundarios a vacu­

nación contra tifoidea, paratifoidea A y B, sararrpión, cólera y fiebre a­

marilla. Se ha ligado también con alergenos caro medicarrentos y alimentos 

exposición al frío y picadura de insectos. 

Ccn rc:;¡::;:ctc w lw ~tcgé...-¡c:::;is so pi~-¡s¿¡ que es s¡:;cui.-¡daria a un.a vas-

culitis mediada por IgA en la microvasculatura de los órganos afectados. 

Recienterrente se ha encontrado que la enfermedad está ligada con el sist~ 

ma inmune en nrucosas, en general y con una nefropatía por IgA en particu­

lar ( 4) • Hay algunas asociaciones genéticas con deficiencia de C4 y con -

HIA B35 y DR4 ¡ así caro también en estudios de protei.nas plasmáticas se -

ha encontrado elevación en la concentración de IgA, activación de la vía­

alterna del o::mplemento y consU11D del factor XIII. In vitro se ha encon­

trado alteración en los linfocitos By T, con mayor producción de IgA y -

alteración en la regulación óe la sínt:esis cie anticuerpos. A pesar de to­

dos estos datos aún es nruy aventurado establecer una teoría consistente -

sobre la patogénesis. 

MANIFESTACIONES CLINICAS EN LA PHS: Las manifestaciones clín_!. 

cas incluyen lesiones cutáneas purpúricas, no acanpañadas de trcmbocito~ 

nia, dolor ab:laninal, artritis, nefritis. Ia. erupción cutánea se presenta 
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·en el 100% de los casos y es·un hallazgo en la exploración física en un--

50%. Las lesiones aparecen en las extremidades inferiores y glúteos, pero 

puede canpraneter extremidades superiores, cara y tronco. Se caractrei'iza 

por lesiones redondeadas urticariales, máculo papulares eritematosas, o -

lesiones equimóticas palpables, aunque también se han descrito lesiones -

vesiculares. Con respecto a las mmifestaciones articulares se ha mencio­

nado artralgia o artritis o ambas en el 66 a 75% de los casos. El ccmpro­

miso articular tiende a ser periarticular, usualmente sin sangrado o tra­

sudado dentro de la articulación. Las articulaciones más frecuentemente .!!. 

fectadas son codos y rodillas. No deja deformidad pennanente. 

Dentro de las manifestaciones gastrointestinales el dolor abdaninal­

ocurre aproxirnadarrente en 35 a 65% de los casos, generallrente es de tipo­

cólico y puedeacanpañarse de vánito. En las evacuaciones generalmente -

hay sangre macroscópica o microscópica en más de la mitad de los casos. 

Con respecto a manifestaciones renales, la frecuencia de lesión re-­

nal en la PHS varía entre 20 a 50% en las diversas series estudiadas (1). 

La PllS es reponsable de aproximadamente el 5% de todos los casos de insu­

ficiencia renal crónica terminal en la infancia, según describen algunos­

autores (5).El COTipraniso renal generalmente se presenta en los primeros­

tres meses después de la presentación de la lesión cutánea, a11nqi,1~ t~.m -

bién puede precederlo. Las manifestaciones clínicas varían entre una hE!!!:!. 

turia microscópica aislada a una glanérulonefritis rápidamente progresiva 

La presentación más común es la hematuria que se presenta en casi todos -
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los casos. Puede presentarse cano síndrane nefrótico, nefrítico, o nefrí­

tico-nefrótico. 

HALLAZGOS HISTOLOGICOS EN LOS PACIENTES CON NEFROPATIA.~ 

ría entre canbios mínimos a una glanerulopatía severa. se encuentra hil?"'-E. 

celularidad, esclerosis segmentaria, fibrosis e infiltración de células -

rrononucleares en la microscopía de luz. En la microscopía electrónica se 

encuentran depósitos mesa11giales, subendoteliales y subepiteliales, en -­

ese orden de frecuencia. los estudios de irununofluorescencia revelan del?.§. 

sitos glanerulares difusos conteniendo lgA, !gG, c3, fibrina, properdina 

e IgM. 

Clasificación histológica. E,1 oase a la clasificació11 del Estu­

dio Internacional de Enfenredades Renales en Niños; (ISKOC) (5-3): Grado­

!: Alteraciones mínimas. Grado II:Proliferación mesangial pura. Grado III 

Menos del 50% de sernilunas. a)Proliferación mesangial focal. b)Prolifera­

ración mesangial difusa. Grado IV: 50 a 75% de semilunas. a)Proliferación 

meangial focal. b) Proliferación mesangial difusa. Grado V: Más del 75% -

de semilunas. a)Proliferación mesangial focal. b)Proliferación mesangial­

difusa. Grado VI: Glanérulonefritis pseudanernbranoproliferativa. 

Pronóstico de la Nefropatía en la PHS: El canpraniso renal -

es de suma importancia ya que la glanérulonefritis es la causa de mayor -

rrorbi-m:irtalidad en este tipo de pacientes. En un intento por identificar 

a los pacientes en riesgo de evolucionar a la insuficiencia renal crónica 

(IRC) algunos autores han propuesto diversas variables en la presentación 
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de la enfermedad que pudieran predecir su evolución; dentro de éstas se -­

menciona la presentación clínica inicial, proteinuria persistente,síndrane 

nefrítico, s. nefrótico, depuración de creatinina, hallazgos histológicos, 

etc. (2,6,7,8). 

se ha mencionado que la presentación clínica caro síndrane nefrítico 

o nefrótico en su forna inicial, asociado con una proporción elevada de S,!!. 

milunas en la biopsia renal son del mal pronóstico. En un estudio realiza"' 

do por. COUhan y col. ( 5) , se encontró que aproximada!rente la mitad de los­

pacientes con las características .antes 111t:.t1<.:ionadas se r.;.c-up::.r~cn ~, le n~ 

tad desarrollaron secuelas severas. 

En otro estudio realizado por Bunchrnan y cols (6) utilizaron a la de­

puración de creatinina caro pronóstico y mmcionan que si se tiene una Dcr 

menor o igual a 70 ml/min/m2sc a los 3 años ele evolución posteriores al i.., 

nicio de la nefropatía, es un indicador illlportante de evolución a Insufi -

ciencia renal crónica terminal (IRCT). Otro dato illlportante de mencionar -

es que confirmaron que la IRC no siempre se presenta en los primeros tres 

años d~volución,caoc> se menciona en la literatura sino que put:dt: J:'.L~i><i:í"•'=:­

tarse tardíamente, hasta después de 19 años. 

En la revisión de Farine y cols (8) se concluye que la severidad y -­

persistencia de proteinuria fueron los indicadores nús acertados para pre­

decir una eventual falla renal caro se ha mencionado en otro tipo de gl~ 

rulopatíc:1s. 
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En una publicación reciente de Golstein y cols ( 2) observaron que 15-

de 78 pacientes (11%) con púrpura de Henoch-Schonlein con un seguimiento -

mayor de 20 años desarrollaron IRC. Estos rnism:is autores no siempre obser­

varori una adecuada correlación entre la lesión histológica renal inicial y 

la evolución a largo plazo. También justificaron un seguimiento prolongado 

de los pacientes por un mínirro de 5 años y rrruy especialrrente durante el "!!!. 

bar azo. 

Por la razón mencionada inicialmente se decidió realizar una revisión 

de los niños con PHS estudiados por rredio de biopsia renal en el departa-­

rrento de Nefrología en el Hospital Infantil de México " Federico Gánez " -

desde los últirros 20 años; con este fin se utilizará la clasificación de -

las lesiones glanerulares en la PHS actualrrente aceptada ( 3, 5) y ya rnenci2 

nada con anterioricmd. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron 23 e~entes de niños con PllS y nefropatía, con biop­

sia y seguillli.ento mínimo por un año, es1:udiados en el Departamento de Ne­

frología del Hospital Infantil de Méxi=, durante un periodo crnprendido­

entre 1970 y 1990. 

En la revisión de las historias clínicas se tabularon los siguientes 

datos. 

a) Edad. 

b) Manifestaciones clínicas iniciales, incluyendo gastrointestinales, ne­

frológicas, dermatológicas y artritis. 

c) Exámenes de laboratorio al inicio, principalmente urea, creatinina, -

hemoglobina, proteinuria y herroglobinuria. 

d) Resultados de estudio de biopsia renal de acuerdo a la clasificación 

actualmente aceptada para Nefropatía en PHS (3,5). 

e) Evolución a largo plazo, incluyendo remisión (Clínicairente sin sinto-

sión arterial norinal) • 

Hipértensión arterial: presión arterial por arriba de la percentila -

90 para la edad. 

Proteinuria persistente: proteinas en orina arriba de lg/L o 40 ng/h/ 

m2sc. 

Insuficiencia renal crónica: creatinina sérica persistentanente elev_! 
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da por arriba de l.Smg/dL. 

Insuficiencia renal crónica terminal: Creatinina sérica persistente-­

mente elevada, arriba de Smg/dL. 

f) Tratamiento recibido: corticoesteroides, inmunosupresores, o sin tra­

tainiento. Uso de diálisis peritoneal aguda, henodiálisis, diálisis ~ 

ritoneal crónica ambulatoria (DPCA) o trasplante renal. 

Posteriormente se analizaron los datos, poniendo énfasis en la corr~ 

lación entre lesión histológica renal en pacientes con PHS con la evolu -

ción a l.argo plazo. 
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RESULTADOS 

Desde el punto de vista histopatológico los pacientes fueron claaifi-

cados en los siguientes tipos: Tipo I, 4 pa.cie.i•tes. Tipo II, 2 pacientes.-

Tipo III, 12 pacientes. tipo J.V, 4.pacientes y tipo V, l paciente. 

En todos los pacientes se observaron las lesiones purpúricas caracte­

rísticas, localizadas principalmente en superficies de extensión de miau--

~os inferiores y región glútea, así mism::> en la mayoría de los pacientes­

se evidenció dolor abdaninal y en 8 casos se encontró melena. Solamente -­

dos niños presentaron hanatoquezia y uno de ellos hernaterresis. En 8 pacie.!!_ 

tes se observó henaturia macroscópica y en 9 de ellos edena; la hiperten-

sión arterial fue un hallazgo raro, observándose en sólo 2 niños. No se oE_ 

servó correlación entre la presencia o ausencia de algunas da las manifes-

taciones clínicas y el tipo histológico de la lesión (cuadro 1). 

Los exáirenes de laboratorio iniciales en los pacientes con los tipo I 

y II de lesión glanerubr rrr:>straron ligera retención nitrogenada en ::ola -

mente l de los casos. Así mism::> sólo en 2 de los 6 pacientes de ambos gru-

pos se observó proteinuria superior a lg/L. En todos les car;o3 ~e eviden-

ció hematuria. En cambio en los pacientes de los tipos III, IV y V en los­

cuales la lesión histológica comprende el hallazgo de semilunas en propor­

ción variable se observó en algunos pacientes retención nitrogenada cuando 

fueron vistos por primera vez en el Hospital. Así mismo en 6 pacientes del 
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tipo III, en 3 del tipo IV y en el últim:> paciente del tipo v se eviden-­

ció proteinuria importante en valores superiores a lg/L o 40mg/m2sc/hr. -

Todos los pacientes presentaron hematuria por laboratorio. (Tabla II). 

Al evaluar la evolución de los pacientes de acuerdo a su lesión his­

tológica, se.observó lo siguiente. Tres de los 4 pacientes incluidos en -

el tipo I de lesión glarerular presentaron remisión de sus manifestacio-­

nes clínicas después de un tianpo de evolución variable, entre 3 y 9 años 

El cuarto paciente, que inició su enfentEClad a los 18 años de edad, fue -

seguido durante un periodo de 7 años, presentando a su últim:> control te.!)_ 

dencia a la hipertensión arterial de grado rroderado, cr sérica entre 1.1-

a l.4rng/dL y proteinuria menor de lg/L. 

En el tipo II, se incluyeron 2 pacientes, de los cuales 1 remitió -­

después de 5 años de seguimiento y el otro permaneció con proteinuria P"!. 

sistente también después de 5 años. 

En el tipo III se incluyeron 12 pacientes, de los cuales, 8 remitie­

ron después de un seguimiento praredio de 4.6 años, con un rango variable 

entre 1 y 16 años. Los cuatro pacientes restantes, todos tuvieron hiper-­

tensión arterial después de un seguimiento prcmedio de 5 años, variando -

entre l y 12 años, en l de ellos se asoció hipertensión con obesidad. De 

estos 4 pacientes, 3 evolucionaron con proteinuria persistente con segui­

miento praneclio de 2.Saños. En este grupo 3 pacientes evolucionaron a IRC 

en un pratedio de 6 meses,rango de 3-12 rreses, de ellos, todos evolucion~ 
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ron a IRCT en un tia11p0 pranedio de 15 meses, con un rango entre 3 y 31 -

meses, desde el inicio de la nefropatía. Dos pacientes se manejaron con -

hemodilálisis o DPCA y posteriormente fueron trasplantados. un paciente -

falleció por edema agudo pulironar. 

Dentro del tipo "IV se incluyeron 4 pacientes. De estos, 2 pacientes­

evolucionaron hacia la remisión y 2 cursaron con hipertensión, proteinu-­

ria persistente y posteriormente desarrollaron IRC en un prcrr.zdio de 10 -

meses, con un rango de 2 a 18 meses. Ninguno evolució a IRCT, aunque en .!!. 

no de ellos el seguimiento Íue solo por 1 año y p.Jtib::~rlo1:m:t:nt.e &a dcocoi12, 

ce su evolución; el otro paciente se encontró con hipertensión arterial,­

protei.nuria y creatinina sérica de l.Srrq/dL. 

En el tipo V, el único paciente que se incluyó en el estudio tenía -

14 años y 6 meses, se siguió 4 años, evolucionó a IRC en 1 mes y a IRCT -

en 48 meses, se manejó con DPCA, hem:xliálisis y trasplante renal. (Tabla­

III). 



TABLA I 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE PACIENTES CON PURPURA DE HENOCH- -

SCHONLEIN EN EL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO DE 1970 A 1990. 

TIPO HISTOLOGICO I II III IV V TOTAL. 

No. de pacientes n=4 n=2 n=l2 n=4 n=l 23 

GASTROINTESTINALES 

Dolor abdominal 3 l 8 4 o 16 

Hematoquezia l o o l o 2 

Melena 3 l 2 2 o 8 

Hematemesis l o o o o l 

NEFROLOGICAS 

Hematuria l l 3 2 l 8 

Edema 2 l 5 l o 9 

Hipertensión art. o o o l l 2 

DERMATOLOGICAS 

Púrpura 4 2 12 4 l 23 

ARTRITIS o o 4 o o 4 



TABLA II 

EXAMENES DE LABORATORIO INICIALES DE PACIENTES CON PURPURA DE 

HENOCH-SCHONLEIN EN EL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO DE 1970- --

1990. 

T.HISTOLOGICO I II III IV V 

No.DE PAC. n=4 n=2 n=l2 n=4 n:l 

CREATININA mg/dl 

Promedio 1.2 0.7 1.6 0.85 l. 7 

Variación o. 7-1.6 0.6-.8 0.5-9.2 0.4-1.2 

UREA mg/% 

Promedio 18 22 73 41 44 

Variación 13-22 22 18-114 21-92 

HEMOGLOBINA gr/dl 

Promedio 13.5 11.5 12 13 12 

Variación 13-15 11-12 8.3-14. 11-14 

PP.0TE!~1U?.!A 

Negativa <0.2g/L 3 o 2 o o 

De 0.2 a lg/L ó <40 

mg/h/m2sc o l 4 l o 

Mayor de lg/L ó 

>40 mg\h\m2sc l l 6 3 l 

HEMATURIA POSITIVA 4 2 12 4 l 



TABLA III 

EDAD INICIAL, EVOLUCION Y TRATAMIENTO DE PACIENTES CON PURPURA 

DE HENOCH-SCHONLEIN (1970-1990) EN EL HIM. 

TIPO HISTOLOGICO I II III 

No.DE PACIENTES n=4 n=2 n=l2 

ah:l inicial p:orerlio (años)9.25 8.5 10 

\eriación 5-18 7-10 3-14 

~enam 5.7 5 5.2 

Variación 3-9 5 1-16 

EVOLUCION 

Remisión 3 1 8 

Hipertensión 1 o 4 

PJ:tteiru:ia ¡:e<:Sistmte o 1 3 

:m:: <cr re 1.5 rrg/dl. ó + 

~) o o 3 

Ti.etp) ¡;mra'lio en tre92S. 1 u ª•"' 

Variación 1 o 3-12 

IV V 

n=4 n=l 

8.5 14.6 

5-13 14.6 

l. 7 ~ 

1-3 4 

2 o 

2 o 

2 o 

2 l 

lO :! 

2-18 l 

PARTE I 

CONTINUA •••• 



CONTINUA TABLA III 

I II III IV V 

EVOLUCION 

l!Q'. ( o: ac::iln cE 5 ng/dl 

¡;e:si.stmlmmte) o o 3 o 1 

Tim¡:o m neses pma:lio o o 15.3 o 48 

Variación o o 3-31 o 48 

Muerte o o 1 o o 

Ot:ros~ 2 2 3:::'.ni-d 
a:iJlta;. 

TRATAMIENTO 

Ninguno 1 2 4 o o 

Esteroides 2 o 6 4 1 

Inmunosupresores 1 o 2 1 1 

Antihipertensivos 1 o 3 1 o 

Diálisis aguda o o 2 1 1 

DPCA o o 1 o 1 

Hernodiálisis o o 1 o 1 

Trasplante renal o o 2 o 1 

Otros: Se desconoce su evolución posterior (4). 
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DISCUSION 

Las roanif estaciones clínicas de los pacientes con PHS en nuestra se­

rie, tuvieron una frecuencia de presentación similar a la mencionada en -

la literatura, así es que las lesiones purpúricas características se en -

contraron en el 100% de los casos, conla ubicación principalmente en ex-­

tremidades inferiores y glúteos, aunque en algunos también canpranetieron 

extremidades superiores, cara y tronco. En segundo lugar encontrarros al -

dolor abdaninal y melena, también así reportado. El edema principalmente 

de párpados y en ocasiones de extremidades así caro la hematuria macoscó­

pica se encentraron también cano manifestación clínica inicial. La fre -­

cuencia de artritis fue menor a la reportada, así cano la hipertensión a.E_ 

terial fue rara. cabe mencionar que el 100% de los pacientes con nefropa­

tía curzar0:1 con hamaturia macro o mic_roscópica, o::::m:> era lo esperado.Se­

confinna que no hay correlación entre presencia o ausencia de manifesta-­

ciones clínicas generales y la hematuria y el tipo histológico de la le-­

sión, de acuerdo con Golstein y cols (2). 

La identificación de los pacientes con nefropatía por PHS que evolu­

cionarán a insuficiencia renal crónica o a insuficiencia renal crónica -

terminal es muy difícil, pero necesaria, ya que de ello dependerán las~ 

didas dirigidas a tratar de evitar el deterioro de la función r"nal.Al -­

respecto, los resultados en el estudio se correlacionan con lo reportado-



13 

con Farine Y cols (8) en el que concluyeron que la severidad y persisten-­

cia de la proteinuria, fueron los indicadores nli!s acertados para predecir­

una eventual falla renal, caro se ha encontrado en otro tipo de glarerulo­

patías: en nuestros pacientes se identificó esta asociación, ·ya que un -

gran porcentaje de pacientes con proteinuria elevada, evolucionaron a Ins.J! 

ficiencia renal crónica, insuficiencia renal crónica terminal o hiperten-­

sión arterial, aunque también algunos de estos mismos pacientes se recupe-

raron. 

Un mayor porcentaje de proteinuria se asoció con los tipos histológi­

cos III, N y V, principalmente, esto va de acuerdo con lo descrito por -­

Couhan (5) que menciona que la presentación de manifestaciones clínicas s~ 

veras y altos grados de lesión histológica eran indicadores de mal pronós-

tico, aunque estas características son orientadores imprecisos de evolu -­

ción, ya que un 50% de los pacientes de :;u serie, que entraban en esa cat~ 

goría se recuperaron y 50% tuvieron enfermedad progresiva: esto últil!o 1:<I!!!, 

bién lo corroborarros pues teneros pacientes dentro de este grupo que se -

catalogaron dentro de recuperación. 

También el estudio de Koskilnies (11), se asoció proteinuria elevada -

con tipo histológico III a v, aunque la mayoría de sus pacientes se recuP.!:!_ 

raron; en nuestra serie la mayoría evolucionó a insuficiencia renal cróni­

ca, insuficiencia renal crónica tenninal y otras canplicaciones¡ aunque -

también es cierto que pacientes con estas mismas características se recuP.!:!. 

raron. Al respecto, un seguimiento a largo plazo definirá la situación. 



También demostrará si caro se reporta en la literatura, alguno de los 

pacientes sin secuelas actualmente evolucionará a Insuficiencia renal cró­

nica después de varios años. 

Con respecto al tratamiento, se utilizaron en los cinco grupos drogas 

i!lllllllosupresoras, incluyendo corticoesteroides, así caio también pacientes 

sin tratamiento, no se hizo un estudio sistan!itico al resp<.>eto y se neces.!_ 

tará un estudio controlado para tal fin. 
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