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RESUMEN.

TITULO: Incidencia y caracteristicas clinicas de la parpura vascular en Pediatria del
HGCMR .

OBJETIV(: Dar a conocer laincidencia, caracteristicas clinicas y evolucién de la plrpura
vascular en niftos en el HGCMR.

MATERIAL Y METODOS: Se realizo un estudio retrospectivo, transversal y descriptivo
en el Servicio de Medicina Interna Pedidtrica del HGCMR , revisando expedientes de
pacientes que egresaron con el diagnostico de purpura vascular del 1° de enero de 1999 al
31 de diciembre del 2001. Las variables que se estudiaron fueron edad, sexo, antecedentes
infecciosos, lesiones cuténeas, dolor abdominal, artralgias, sangrado de tubo digestivo,
alteraciones en estudios de laboratorio , tratamiento y evolucién.

RESULTADOS: Se encontraron 48 pacientes que egresaron con diagnéstico de pirpura
vascular en un perfodo de 3 afios, pero s6lo se encontraron 30 expedientes, que fueron los
analizados. No se encontré diferencia en cuanto al sexo; la edad més frecuente fue a los 9
afios; ta mitad de los pacientes tenian antecedente infeccioso 1-2 semapas previas al inicio
de la parpura vascular; los meses en los que se presentd més frecuentemente fue en los
meses fiios; todos presentaron lesiones cutdneas, con predominic en las extremidades
inferiores; el dolor abdominal se presenté en el 67% de los casos, acompaiidndose de
hematemesis en el 20% de los mismos; la afeccion renal se present® en el 17% de los casos,
con proteinuria y/o hematuria, que fueron transitorias; ninguno presenté daffo renal crénico.
CONCLUSIONES: La incidencia de pirpura vaseular en el HGCMR es alta en relacion 2
lo reportado en la literatura. La forma de presentacidn, as{ como los antecedentes

infecciosos y la evolucion es similar con lo reportado en otros paises.
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INTRODUCCION.

La piérpura vascular (PV), conocida también como pirpura anafilactoide, alérgica o de
Henoch-Schonlein, es uno de los procesos wvasculiticos sistémicos mediados
inmunoldgicamente que con més frecuencia se presenta en la edad pedi4trica®?,

Se congidera una enfermedad benigna y autolimitada en la mayoria de los casos®,
Clasicamente se consideré como un suBgrupo de Ias vasculitis por hipersensibilidad. Sin
embargo, en 1990 el Colegio de Reumatologia definié los criterios para las vasculitis vy
consideré a la pirpura de Henoch-Schonlein como una entidad diferente™.

Las causas de la plrpura vascular son desconocidas, aunque se ha postulado que algiin
agente infeccioso, ya sea viral o bacteriano pudiera desencadenar la respuesta inmunolégica
responsable de los cambios fisiopatoldgicos que ocuzren en esta enfermedad.

Se postula gue un estimulo antigénico desconocido estimula la sintesis de IgA, que
interactiia con la IgG, ademas de otras proteinas, y forman complejos inmunes, los cuales
activan la via alterna del sisterna de complemento. Un porcentaje de IgA circulante se
deposita en los érganos afectados, precipitando un proceso inflamatorio. Una vasculitis
leucocitocldstica es el resultado inmunopatolégico final®. En la mayoria de los casos los
mecanismos de autocontrol conducen a una resolucion total.

Las principales caracteristicas clinicas de la PV son el rash purpiirico, dolor abdominal,
artritis y nefitis®®. La enfermedad puede seguir diferentes cursos clinicos y los sintomas
caracteristicos pueden aparecer en cualquier orden.

El tipico rash se presenta es el hallazgo inicial en mas del 50% de los pacientes. Las
lesiones aparecen en las extremidades inferiores, con una distribucién caracteristica
alrededor de los maléolos y sobre el dorso de los pies. Menos frecuentemente involucran el

tronco, las extremidades superiores y, habitualmente, respeta las palmas y plantas. Las
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lesiones clésicas son petequiales o purpiricas, con un componente urticarial frecuentemente
palpable y no desparece con la presion. Estas lesiones evolucionan de rojas a plirpusas y,
posteriormente, adoptan un tono café-herrumbroso®™.

Las lesiones petequiales pureden confluir y formar grandes zonas hemorrdgicas. Algunos
pacientes presentan lesiones predominantemente petequiales, otros purpiricas y, otros, una
mezcla de ellas. |

En el 65 a 85% de los casos se presenta arfritis o artralgia, que pueden preceder al rash y
ser la manifestacion inicial hasta en el 25% de los pacientes”. La inflamacién tiende a ser
periarticular sin hemorragia y sin derrame. Las articulaciones afectadas estin aumentadas
de volumen en diferente magnitud, sensibles y dolorosas con los movimientos. Las mdis
frecuentemente afectadas son los tobillos y las rodillas. Los sintomas articulares son
transitorios y no dejan secuelas al resolverse®®.

Por otro jado, se ha reportado también edema subcutineo on ¢l 35 a 70% de los pacientes,
predominantemente en el dorso de manos y pies y, menos frecuentemente, en la piel
cabelluda, periorbitario ¥ en pabeliones auriculares. Este signo debe ser diferenciado del
edema ocasionado por el compromiso renal'”.

La prevalencia exacta de la participacién renal en nuestro medio se desconoce, sin
embargo, diferentes estudios muestran una frecuencia entre el 20 y 50% unos y, hasta 90%
otros®”, La nefropatia persistente se reporta en cerca del 1% de los casos de PV y la
progresién hacia una enfermedad renal terminal, en menos del 1%®, Los pacientes que
desarrollardn nefritis lo hardn en los tres primeros meses después de imiciada la
enfermedad™. En el 3% de los casos, la nefropatia puede preceder a la pirpura por varios
meses'™. Por otro lado, la persitencia del rash por mdis de fres meses se¢ asocia mds

frecuentemente a nefropatia, pero en general, no hay una correlacién consistente entre la
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severidad de la nefropatia y la severidad de las otras manifestaciones extrarrenales de la
purpura. La expresidn clinica de la enfermedad renal asociada a PV varia de una hematuria
microscépica aislada y transitoria, proteinuria, hematuria macroscépica, hipertension
arterial, insuficiencia renal, nefritis, sindrbme nefrético hasta una glomerulonefitis
rdpidamente progresiva®. La manifestacién més frecuente es la hematuria con o sin
proteinuria, pero sin insuficiencia renal, hipertensién arterial o sindrome neftético. Se ha
reportado que los nifios que presentan sélo hematuria no desartollan enfermedad renal
terminal y un grupo pequefio de pacientes que presentan hematyria y proteinuria desarrollan
insuficiencia renal.

El sistema nervioso central puede presentar los efectos combinados de vasculitis y
hemorragia, aunque de manera poco frecuente. El sintoma mas comin es la cefalea’’?, que
no tiene una caracteristica distintiva. Puede haber labilidad emocional, irritabilidad, apatia e
hiperactividad come consecuencia de vasculitis cerebral. Se han reportade hematoma
subdural, hemorragia parenquimatosa y cortical e infarto cerebral®.

El diagnéstico de la PV depende esencialmente de los hallazgos clinicos y de los
antecedentes. Los exadmenes de laboratorio son de ayuda pero no diagnosticos. Una
biometria hemitica completa puede mostrar leucocitos normales o ligeramente elevados.
Las plaquetas estdn normales o elevadas y la velocidad de sedimentacién globular
acelerada. El examen general de orina puede ser normal ¢ mostrar hematuria yfo
proteinuria. Cualquier evidencia de ésta dltima deberd ser corroborada con una
cuantificacién en orina de 24 horas y medidos los niveles se albimina sérica. La urea y
creatinina séricas pueden estar elevadas como censecuencia de compromiso renal con
insuficiencia. Deberd buscarse intencionalmente sangre oculta en heces, especialmente

cuando se refiera dolor abdominal. Las radiografias simple de abdomen, el enema baritado
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y la ultrasonografia deberdn solicitarse cuando se sospeche la posibilidad de una
emergencia abdominal®", La tomografia computada de craneo se hard si existe cualquier
signo o sintorna neurolégico. La radiografia de térax ests indicada ante cualguier episodio
de hemoptisis. Los niveles séricos de IgA podrdn estar normales o elevados. La biopsia de
las lesiones purpuricas mostraran vasculitis leucocitoclastica con depésitos de IgA. Cuando |
esté indicado clinicamente deberd investigarse la bosiblé participacién de estreptococos o
de EBV. En general, los estudios de laboratorio y gabinete serdn seleccionados
dependiendo del curso clinico de la enfermedad y de las complicaciones que se presenten.

No existe un tratamiento especifico de la enfermedad y se proporciopardan medidas
generales v de apoyo, tratando de mantener una nufricién éptima. En los nifios con
sintomas gastrointestinales leves, ﬁna dieta rica en fibra fomentard movimientos intestinales
suaves que tiendan a minimizar el dolor abdominal. Debera mantenerse una hidratacién
adecuada. Los agentes antiinflamatorios no esteroideos pueden ser dtiles para aliviar las
molestias articulares y de tejidos blandos. Los corticoesteroides tienen su indicacién en
caso de dolor abdominal y hemorragia gastrointestinal, donde se produce una rapida
mejoria con prednisona en dosis'de 1 a 2 mg/k/dia por 5 a 7 dias™, En el caso en que la via
oral esté contraindicada puede usarse hidrocortisona intravenosa a razén de 4 a 8 mg/k/dia,
y cambiat a prednisona al desapatecer el dolor abdominat y restablecerse la via oral. Los
esteroides también estdn indicados en caso de manifestaciones mayores de vasculitis o
hemorragia localizada en sistema nervioso central, pulmones y testiculos, Los esteroides no
estdn recomendados para el manejo de la artritis, rash o enfermedad renat sola. El manejo
de la nefropatia requiere de control en la administracion de liquidos, estado electrolitico,
consumo de sal y uso de agentes antibipertensivos cuando estin indicados. Varias

combinaciones de inmunosupresores, incluyendo corticoesteroides, se han usado para tratar



la enfermedad renal, sin embargo, esto continta siende motive de controversia. Algunos
estudios sugieren que la prednisona administrada tempranamente de 1 a 2.5 mg/kg/dia por

(12)

21 dias reduce la incidencia de nefropatia hecho no corroborado por otres

investigadores™®.

En ausencia de enfermedad renal y de participacidon del sistema nervioso central, el
prondstico es excelente. La enfermedad dura entfe 4 y‘6 semanas en la mayoria de los
casos. Las recurrencias, que ocurren en la mitad de los pacientes, tienden a presentarse en
seis semanas, pero pueden ocurrir tan tardiamente como 5 afios después del inicio de la

enfermedad. En los nifios menores de 3 aftos la enfermedad tiende a ser méas corta, de curso

leve y con pocas recurrencias.
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MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron expedientes lde todos los pacientes, desde recién nacidos hasta los 18 afios de
edad, con diagnéstico de plrpura vascular que fueron hospitalizados en el  Servicio de
Medicina Interna Pediatrica del Hospital General CNM “La Raza” del 1° de enero de 1999
al 31 de diciembre del 2001, para lo cual se hizo una revisién del registre diario de
ingresos-egresos de dicho Servicio, captando é los imcientes que egresaron con el
diagnéstico de pirpura vascular, Posteriormente se buscaron los expedientes clinicos en el
Departamento de Archivo Clinico y se obtuvo la informacién de las variables de estudio,
anotandolas en la hoja de recoleccién de datos.

Los criterios de inclusion fueron: 1. Edad de RN a 18 afios, 2. Ambos sexos v 3.Que hallan
sido egresados del 1° de enero de 1999 al 31 de diciembre del 2001 con el diagndstico de
plirpura vascular .

Como variables de estudio consideramos: la edad, sexo, época del afio, infeccidn
Tespiratoria p.ravia, ingesta previa de medicamentos, tipo de lesiones dérmicas, sitio de piel
afectada, prurito, dolor abdominal, artralgias, vémitos, sangrado de tubo digestivo, edema,
tensién arterial, hematuria microscopica, hematuria microscépica, proteinuria, biometria
hemética, VSG, tiempos de coagulacidn, creatinina sérica, depuracién de creatinina, urea,

inmunoglobulinas, exudado faringeo, estancia intrahospitalaria, tratamiento y evoluciomn.
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RESULTADOS.

Se encontraron 48 pacientes registrados con diagnéstico de egreso de ptipura vascular del
1° de enero de 1999 al 31 de diciembre del 2001; sin embargo, se encontraron sélo 30
expedientes clinicos, que fueron los que se analizaron,

No se encontrd diferencia significativa en cuanto al sexo: 16 pacientes fueron del sexo
femenino (53%) y 14 del masculino (47%) (Gréfica .1).

La edad promedio fue de 7.7 afios, con rango de 4 a 16; la edad mds frecuente a la que se
presenté el padecimiento fue a los 9 afios. (Grafica 2).

Encontramos un franco predominio del padecimiento durante los meses fiios,
principalmente durante el mes de octubre, que se correlaciondé con la alta incidencia de
infecciones respiratorias altas, las cuales encontramos en la mitad de los pacientes (Gréfica
3). Los meses en que menos pacientes se tuvo fueron abril y mayo.

Sélo 4 pacientes tenian el antecedente de ingesta de medicamentos (Grifica 4): 3 habian
ingerido trimetropim-sulfametoxasol y 1 medicina homeopéatica.

En cuanto a las lesiones dérmicas, 9 pacientes presentaron sélo lesiones puptiricas, 4 solo
petequias y 12 presentaron ambas, y en 5 se observaron lesiones equiméticas (Grafica 5).
Los sitios de piel afectada fueron piemnas en 28, pies y tobillos en 22, muslos 20, nalgas 16,
miembros superioes en 12. y en abdomen y en térax 1 (Gréfica 6). El prurito se presentd
s6lo en un paciente y el edema de miebros inferiores en 5.

Las artralgias se refirieron en la mitad de los casos (Grafica 7), siendo las rodillas y tobillos
los afectados.

El dolor abdominal tipo célico lo presentaron 20 pacientes (67%) (Gréafica 8), en 7 se
acompafiaron de vomitos y en ¢ de sangrado de tubo digestivo, manifestado por melena

(Grafica 9).
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Eu cuanto a los estudios de laboratorio, la hematuria microscopica se presentéd en el 17%
(Gréfica 10); la proteinuria se observé en 13% (Grifica 11), ninguno en rangos nefréticos;
la biometria hematica estaba alterada en 10 pacientes, por presencia de leucocitosis y/o
plaquetosis; la VSG la encontramos acelerada en 5 pacientes; la creatinina sérica, al igual
que la depuracion de creatinina se encontraron altas en un paciente durante la enfermedad
pero se normalizaron posteriotmente. La hematm'ialmacr(.)scépica se vio en 5 pacientes. El
exudado faringeo reporté Streptoccoco § hemolitico del grupo B en un caso, en 6 se reportd
flora normal y en el resto no se realizd el estudio. La IgA se encontré elevada en el 17% de
los casos, normal en 37% y en el 46% no se realiz6 (Gréfica 12); con la IgG sucedio asi:
13%, 40% y 47% respectivamente (Gtéfica 13), ¥ con la IgM: 3%, 50% y 47% (Gréfica
14). Los tiempos de coagulacion en los 30 pacientes se reportaron normales.

Debido a que las alteraciones del examen general de orina se normalizaron en menos de 3
meses, 1o se tomd ninguna biopsia renal.

En cuanto al tratamiento, 16 pacientes recibieron esteroides (Grafica 15); las indicaciones
fueron dolor abdominal, sangrado de tubo digestivo o recaida.

Ningiin paciente presentd dafio renal crénico.
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GRAFICA 1
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GRAFICA 2
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GRAFICA 3
INFECCION RESPIRATORIA PREVIA
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GRAFICA 4
INGESTA PREVIA DE MEDICAMENTOS

si = 4

87%

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

17



GRAFICA S

LESIONES DERMICAS
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GRAFICA 6
SITIOS DE PIEL AFECTADOS
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GRAFICA 7
ARTRALGIAS
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GRAFICA 8
DOLOR ABDOMINAL
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GRAFICA 9
SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO
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. GRAFICA 10
EMATURIA MICROSCOPICA
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GRAFICA 11
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GRAFICA 12
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GRAFICA 13
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GRAFICA 14
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TRATAMIENTO CON ESTEROIDES
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no= 16
53%

si= 14
A7%

28



DISCUSION.

La pirpura vascular es una vasculitis que predomina en la infancia. Se refiere que ocurre
con mds frecuencia entre los 2 y 14 afios de edad, con predominio en el sexo masculine. En
el presente estudio la edad més frecuente fue a los 9 afios y no se tuvo una diferencia en
cuanto al sexo, con una relacion 1:1.1

Se desconoce la etiologia de este padecimiento. Cerca del 75% de los pacientes tienen €l
antecedente de infecciones de vias respiratorias superiores que preceden al inicio del
sindrome®. Se pensé que la faringitis por estreptococo jugaba un papel importante en la
patogénesis; sin embargo, estudios diversos han mostrado que los titulos de anficuexpos
antiestreptocdcicos en los pacientes con PV no son mayores que los mostrados en los
grupos control'”, Otros gérmenes patégenos que han sido involucrados som Yersinia,
Legionella, adenovirus, Micoplasma, virus Epstein-Barr, virus de la varicela y, més
recientemente, parvoviras B19. Sin embargo, especialmente para este dltimo, ¢studios bien
controlados, indican que la evidencia de infeccién,' tanto antigua como reciente, es
virtualmente idéntica tanto en nifios con PV como en nifios sanos controf; por lo tanto, no
se pude concluir que el parvovirus B19 sez un factor contribuyente en la patogénesis de la
PV por otro lado, también se han m@o casos secundarios a vacunacién contra
fiebre tifoidea, paratifoidea A y B, sarampion, cdlera y fiebre amarilla, ademis que la
enfermedad ha sido ligada al uso de farmacos como la penicilina, ampicilixia, eritromicina,
quinina, a algunos alimentos, exposicion al fifo y picaduras de insectos. Sin embargo, no se
ha establecido una etiologfa precisa®.

En este estudio encontramos antecedente infeccioso de vias respiratorias superiores en la
mitad de nuestros pacientes, aungue sélo en uno se pudo aislar el agente etioldgico del

exudado faringeo.
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El antecedente de ingesta de medicamentos fue de 13%, similar en con lo reportado en un
estudio previo en nuestro pais, que se refiere como de 10.9%).,

En la literatura mundial se refiere predominio en los meses de inviermo, tal como
encontramos en nmuestros pacientes, lo que pudiera explicar que las infecciones respiratorias
precedan en la mitad de los casos al inicio de la pirpura vascular, y esto pudiera
desencadenar la respuesta inmunoldgica que inicia y lieva a cabo todos los cambios
fisiopatologicos de la plirpura.

* Las lesiones dérmicas son la manifestaciones clinicas més llamativas de la piirpura vascular
y se presentan en todos los pacientes, aunque no siempre son purpiricas, como se
demostr6 en este trabajo: pueden ser petequiales, equimdticas, purpiiricas e incluso
necroticas y pueden estar varios tipos en un mismo paciente. El sitio mas afectado son las
extremidades inferiores ¥ menos frecuentemente las superioreé, el torax y el abdomen; no
encontramos lesiones cutdneas en cara, y no son pruriginosas en la mayoria de los casos.
Otros , sintomas frecuentes que presentan los pacientes con pérpura vascular son las
artralgias y el dolor abdominal, que se encontraron en el 50% y el 67% respectivamente,
muy similar a lo reportado en la literatura. Las articulaciones afectadas fueron de las
extremidades inferiores, y no dejaron secuelas al remitir.

El sintoma mas comin después del rash y de la artritis ¢s el dolor abdominal, que llega a
presentarse entre €l 35 y 85% de los pacicntes. El tracto gastrointestinal puede estar
afectado desde la orofaringe hasta el colon. El dolor puede ser periumbilical o generalizado,
de moderade a severo y asociado a vomito. Més de la mitad de los casos muestran melena,
hematoquezia o sangre oculta en heces, y puede ocurrir hematemesis. El dolor abdominal
asociado a PV es en ocasiones, dificil de distinguir de otras causas de dolor abdominal,

especialmente aquéllas que semejan un abdomen agudo. El inicio ¢ ef incremento sibito del
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CONCLUSIONES.

Podemos concluir que la incidencia de prpura vascular en el HGCMR es alia en relacién
a lo reportado en la literatura. La edad de presentacion mds comin fue a los 9 afios, aumque
en la literatura se reporta que generalmente es a edades mds tempranas. La frecuencia en
cuanto al sexo también difiere con lo reportado, pues nosotros encontramos que no hay
diferencia, y en la literatura se reporta mas frecuente en el sexo masculino La forma de
presentacion, asi como los antecedentes infecciosos y la evolucion es similar con lo

reportado en otros paises.
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PROYECTO DE INVESTIGACION

PURPURA VASCULAR

ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

No. Progresivo

NOMBRE

AFILIACION

EDAD

PESO

TALLA

SEX0 Masculino [ ]  Femenino[ ]

FECHA DE INGRESO

FECHA DE EGRESO

INFECCION RESPIRATORIA ALTA PREVIA st ] No [

INGESTA-PREVIA DE MEDICAMENTOS st 1 No [

1‘}55031}?%558 DERMICAS PURPURICAS . .
QUIALES $i No

SITIO DE PIEL AFECTADA:

- Cara O - Nalgas u

-Cuelle ] -Mustos []

~Térax ] -Piernas [

- MsSs i - Tobilles 1

- Abdomen [}

LESIONES NECROTICAS St [J MNo[J

FIEBRE si O wdd

PRURITO ' s O wll

ARTRALGIAS st O meld

ARTRITIS Ost O No

DOLOR ABDOMINAL st 1wl

VOMITOS s O w0
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HEMATEMESIS si] Ne (J

MELENA gLl No O
CEFALEA s No 1
IRRITABILIDAD siJ No [J
CRISIS CONVULSIVAS siC] No [J
EDEMA DE Msls st No LJ
SINDROME NEFROTI CO St [J No []
SINDROME NEFRITICO si(d No [1
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA  Si Ll No [
HEMATURIA MACROSCOPICA  Si[7] No [}
HEMATURIA MICROSCOPICA st No []
BIOMETRIA HEMATICA Normal 3 Anormat [

ERITROSEDIMENTACION  Nommal []  Asomat ]
FIEMPO DE PROTROMBINA ~ Normal [} Anormal [7]

TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA Nommal [} Anormal [7]

CREATININA SERICA Nomal [ Anormal [

DEPURACION DE CREATININA Normal L1 Anormal [7]

UREA Normal [} Anormal{]

EXAMEN GENERAL DE ORINA Nommal {] Anormal []

Hemaruria . Si[] No []

Proteinuria sid No[]

EXUDADO FARINGEO Normal L1 Anormall2

INMUNQGLUBULINA A (IgA) Normal U Anormal
igD Normal [] Anormal[_]
IgE Normal | Anormal[]
IgG Normal 0 Anorma.l[:]
IgM Nomma! ] - Anormal [}

ANTIESTREPTOLISINAS  Positival ] Negativa[]
BIOPSIA RENAL Si D No [:l
TRATAMIENTO CON ESTEROIDES 1 1 No [

EVOLUCIONO A IRC S U No {1



