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RESUMEN
SUMMARY

INTRODUCCION

El  Síndrome  de  SCH6NLEIN-HE-
NOCH,  también  llamado  púrpura  ana
filactoide  o  reumática,  es  un  cuadro
de  comienzo  generalmente  agudo,  pro
pio  de  la  infancia  y  de  la adolescencia,
de  etiología  múltiple  y  patogenia  in
munoalérgica.  Su  evolución  y  pronós
tico  son  favorables  en  la  mayoria  de
los  casos.

Actualmente  se  encuadra  dentro  de
las  vasculitis  leucocítoclásicas  y  por
hipersensibilidad  (reacción  tipo  III de
GELL  y  COOMBS). Se  define  clínica-
mente  por  la  presencia  de  sintomato
logía  cutánea,  articular,  abdominal  y
renal,  a  la  que  se pueden  asociar  otros
síntomas  menos  frecuentes.  Los halla2-
gos  anatomopatológicos son  muy suges
tivos,  afectándose  los  vasos  pequeños
(sobre  todo  vénulas)  con  infiltración
perivascuJar  de  leucocitos  polimorfo-
nucleares  y  monocitos,  apareciendo
fenómenos  de  leucocitoclasia  y depósi
tos  de  ig A y  C3 en  las  paredes  de  los
capilares  dérmicos.

Su  importancia  deriva  de  la  posibi
lidad  de  grave  afectación  renal,  que

Teniente  Médico.  Jefe  de  los  Servicios
Sanitarios  del  Depósito  de  Recría  y  Dozna.
ECIJA
Sargento  Médico  de  LM.E.C.
Soldado  Médico.

conduce  en  muchos
ciencia  renal  crónica,
desenlace.

Las  primeras  descripciones  que  de
este  síndrome  se  hicieron  fueron  rea
lizadas  por  HABERDEN (1802)  y  WI
LLAJ’J  (1808).  Sin  embargo.  fue  en
1857  cuando  SCHONLEIN relacionó
sus  síntomas.  Posteriormente  un  dis
cípulo  suyo,  HENOCH. asoció  la  apa
rición  de  un  cuadro  purpúrico  con
sintomatologia  abdominal  en  4  çasos
de  niños  que  padecían  púrpura,  cóli
cos  y diarreas  sanguinolenta.  En  1895,
este  mismo  autor  relacionó  el  cuadro
con  signos  de  afectación  renal,  que
marcaban  el pronóstico  de  la afección,
agravándolo.

WILLIAN  OSLER lo  relacionó  con  la
anafilaxia,  estableciendo  una  compa
ración  entre  la  enfermedad  del  suero
y  el  síndrome  de  S-H,  siendo  FRANK
quien  en  1915  estableció  el  término
de  púrpura  anafilactoide,

ETIOPATOGENIA

Los  antígenos  responsables  del
cuadro  son  muchos  y  variados;  cons
tituyen  una  verdadera  constelación
etiológica.  Para  MOLINA. MUNOZ Y
DELGADO  las  noxas  que  pueden  de
sencadenar  el  cuadro  son  de  tipo  ah-

mentario,  fármacos,  picaduras  de  in
sectos  y  vacunas  (1).  El  chocolate,  la
leche,  los  huevos,  alubias,  aspirina.
antibióticos,  picaduras  de  insectos.
vacunaciones,  el  carcinoma  bronquial
espinoso.  infecciones  respiratorias  su
periores,  sobre  todo por  estreptococos,
y  exposiciones  a  agentes  físicos  como
el  frío,  son  factores  antigénicos  res
ponsables  del  cuadro,  así  lo conside
ran  GOMOLLON,  MAURI,  MOLINA.
MUÑOZ,  DELGADO.  ROGERS,  SIL-
VER  y CAIRNS  (2.  1. 3, 4,  5).

Hoy  se  acepta  la  patogenia  alérgica
del  cuadro,  concretamente  por  IC, es
decir,  corresponde  al  tipo  III de  la  cla
sificación  de  GELL y  COOMBS, según
GARCIA  FUENTES,  ANDRE,  GOMO
LLON,  MAURI,  MOLINA.  MUÑOZ y
DELGADO (6, 7, 2,  1). y que  activan  el
complemento  (18).

Un  aspecto  que  merece  la  pena
comentar  es  la presencia  de  crioglobu
unas  circulantes,  Estas  se encuentran
anormalmente  en  muchos  de  estos
pacientes.  GARCIA FUENTES las  halla
en  14 de  30  pacientes  en  la  fase  agu
da.  Resalta  que  cuanto  más  precoz  es
el  estadio  de  la  enfermedad,  mayor  es
la  frecuencia  de  éstas.  Igualmente
destaca  que  en  las  nefropatías  cróni
cas  secundarias  a  esta  enfermedad  se
detectan  estas  crioaglutininas,  no  en
contrándose  en  otros  casos  de la  enfer
medad  que  no presentan  secuelas  (6).

Se  realiza  una  revisión  actualizada  del  Síndrome
de  SCHONLEIN-HENOCH, resaltando  las  distintas
teorías  etiopatogénicas,  describiendo  las  manifesta
ciones  clínicas,  cuyo  conocimiento  es  esencial  para
alcanzar  el  diagnóstico  y  establecer  un  pronóstico,
así  como  las  diversas  tendencias  terapéuticas,  a pro
pósito  de una observación  de dicho  cuadro.

Schóenlein  Henoch  Purpura.
The  authors report  one  case  of Schóenlein  Henoch

and  make  a  comment  on  causal  theories,  clinical
features  whose  knowledge  is  es  sential  for diagnosis
and  therapy trends.

casos  a  insufi
a  veces  de  fatal
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Ag.Local  .Ag.Circulantej

Como  ya  comentamos,  las  lesiones
de  este  síndrome  se  deben  al depósito
de  IC en  los  distintos  órganos.  La clí
nica  que  se  desprende  de  esta  pato
genia  es  semejante  a  la  de  la  enfer
medad  del  suero.  Para  ENRIQUEZ
GONZALEZ este  cuadro  puede  depen
der  también  de  lesiones  vasculares
mediadas  por  ig E e  Ig A. Aunque  nor
malmente  los  niveles  de  complemento
en  la  púrpura  de  S-H  suelen  estar
normales,  se  han  publicado  casos  con
déficit  de  C2 (19).

Los  IC  precipitan  rápidamente  en
presencia  de  gran  exceso  de  anticuer
pos  y  tienden  a  localizarse  en  el  sitio
de  entrada  del Ag. siendo  detectados  y
destruidos  fácilmente  por  los  macró
fagos.  No son  patógenos.  Por el contra
rio,  los IC se  solubilizan  y se  depositan
extensamente  en  riñones,  articulacio
nes  y  piel  en  presencia  de  un  exceso
de  Ag  (8.  9).  Son  los  complejos  de
mediano  tamaño  los  que  originan  la
patología,  circunstancia  que  se  da
cuando  la  concentración  de  Ag supera
a  la  de Ac.

La  formación  de  IC  tiene  lugar  en
los  espacios  liquidos  extracelulares  o
en  un  determinado  tejido.  Esta  pri
mera  circunstáncia  da  lugar  a  la  En
fermedad  del  Suero  y la  segunda  a  la
Enfermedad  de ARTHUS (9).

Estos  IC tienen  la  facultad  de  acti
var  el sistema  de  complemento  por  la
vía  clásica,  al  unirse  la  fracción  Fc de
la  inmunoglobulina  con  la  porción
C  1 q  del  complemento.  desencadenán
dose  toda  una  serie  de  fenómenos  que
culminan  con  lisis  celular  (9.  10.  11)
(ver  esquemas  1 y II).

No  obstante,  en  el síndrome  de  S-H
se  demostró  la  presencia  de  I  A y C3
en  las  lesiones  renales  y cutáneas,  así
como  un  descenso  de  la  properdina
en  las  fases  agudas.  Estos  hechos
hacen  pensar  en  la  activación  del com
plemento  por  la  vía  alternativa.  Por
otro  lado  LEVINSKY y BARRAT encon
traron  niveles  elevados  de  complejos
que  contenían  I  A en  13 de  18 niños,
independientemente  de  si  sufrían  ne
fritis  o  no.  Sólo  aquellos  que  presen
taban  nefritis  tenían  complejos  for
mados  por  ig  A en  la  producción  de
las  lesiones  (2). ANDRE  y  COLS.  de
mostraron  que  los  IC depositados  en

Ac. Local

Depósito
local

—1

el  riñón  poseen  Ig A2.  Estos  mismos
autores  sugieren  que  podria  existir
una  deficiencia  especifica  determina
da  genéticamente  en  la función  de  los
linfocitos  (7).

El  papel  etiológico  del  foco  séptico
local,  abceso  dental.  pielonefritis  cró
nica  o angina  estreptocócica.  es  defen
dido  por  la  escuela  francesa.  Parece
ser  que  la  infección  bacteriana  pre
cede  con gran  frecuencia  a esta  vascu
litis  necrosante,  sobre  todo  una  angi
na  estreptocócica.  PARISH demostró
que  los  pacientes  con  una  vasculitis
de  S-H  presentan  menos  Ac  antito
xina  que  los  convalecientes  de  una
enfermedad  bacteriana  similar  pero
que  no  desarrollan  angeitis.  Esto  hizo

pensar  a  este  autor  que  los  que  desa
rrollaban  una  vasculitis  eran  aquellos
sujetos  que  formaban  pocos  Ac, con lo
que  la  tasa  de  A  superaba  modera
damente  a  la  de  Ac,  formándose  IC
solubles  que  causan  reacciones  tipo
ARTHUS. Al mismo  tiempo  las  toxinas
no  neutralizadas  podían  dañar  direc
tamente  al  mismo  vaso  (20).

SANCHEZ  YUS  e  IGLESIAS  DIEZ
refieren  que  las  drogas.  sulfamidas  en
especial.  y  alimentos  actuarían  como
factores  favorecederos.  siendo  otros
los  que  perpetuarían  el proceso  vascu
lítico,  ya  que  los cuadros  no  remiten
prontamente  al  dejar  de  administrar
dicho  fármaco  o  alimento.  No  obs
tante,  rara  vez se  ha  conseguido  pro-

‘   1    Ac.CirculanteI4
Depósito a  1
distancia

1
Ciqrs

1
Aumento permea
bilidad vascular

C89  _—  Lisis celula!

ACTIVACION DEL

 QuimiotaxisL.jMENT..i1i111 Csb,6,7 4  Quimiotaxis
y anafilotoxinas

Quimiotaxis yC2    C3 __4C3a   anafilotoxinas

1       Adherencia inmune (neutrófilos,Actividad de
C     —‘cinina            3b     plaquetas, monocitos, macrófagos,

LB y algunos LT)

ESQUEMA  1  Formación  del  izzmunocomplejo  y  activación  del  complemento

Ac

Ac Ac

fagocito

ESQ  UEMA  11  Destrucción  de  los  Inmimocomplejos

fagocito
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vocar  un  brote  readministrando  di
chas  sustancias  (20).

Las  angeitis  reproducidas  en  los ani
males  de  experimentacjón  remedan  la
histopatologia  de  las  microangeitis
necrosantes  humanas.  Son  el  fenó
meno  de  ARTHUS  y  la  enfermedad  del
suero  los  que  sugieren  que  dichos
cuadros  estén  causados  por  IC.  la
presencia  de  lg G  e  IG  M. asi  corno  de
la  fracción  (‘3  del  complemento  en  las
paredes  de  los  vasos  es  un  buen  mdi-
rio  del  protagonismo  de  estos  comple
jos  inmunes  cii  la  patogenia  de  las
vasculitis.  La  ausencia  de  lgs  y  C3  en
más  del  50%  de  los  casos  estudiados
por  inmunolluorescencia  directa  supo
ne  que  en  éstos  la  formación  de  IC es
muy  reciente,  siendo  destruidos  por
los  neutrófilos  como  ocun-t’  en  la  reac
ción  de  ARTI-JUS,  donde  desaparecen
en  poco  más  de  18  horas.  Por  otro
lado  podrian  existir  casos  en  los  que
la  patogenia  no  Riera  inmunológica,
sino  debida  quizá  al  fenómeno  de
SCHWARTZMAN,  donde  la  inmuno
fluorescencia  directa  es  negativa,  en  el
sentir  de  JABLONSKA  y  cols.  (20).

Si  se  inyectan  lC  intravenosamente.
tras  producir  lesiones  cutáneas  gra
nulornatosas  en  cobayas,  éstos  se  de
positan  en  las  lesiones  sin  producir
sintomatología.  Es  por  lo  que  aún
demostrándose  la  presencia  de  com
plejos  inmunes,  persiste  la  duda  sobre
la  IntervencIón  patogénica  de  éstos
(20).

CLINICA

E)  diagnóstico  del  cuadro  es  emi
nentemente  clínico,  ya  que  no  existen
patrones  analiticos  o  radlo)ógicos  ca
racteristicos  de  la  enfermedad,  Es
pues  razonable  el  conocimiento  pro
fundo  de  la  sintomatología  clínica
para  alcanzar  dicho  diagnóstico.

Se  sabe  que  el  síndrome  de  S-H  es
propio  de  la  Infancia  y  de  adultos
jóvenes.  Existe  una  discreta  predilec
ción  por  el  sexo  masculino,  siendo  de
2/lla  proporción  para  MOLINA.
MUNOZ,  DELGADO,  GOMOLLON  y
MAURI  (1.  2).  El  comienzo  sude  ser
agudo.

El  síndrome  cutáneo  se  caracteriza
por  una  púrpura  de  carácter  pete
quial,  que  en  ocasiones  confluyen  y
originan  placas  más  o  menos  exten
sas.  Suelen  iniciarse  como  pequeñas
pápulas,  que  posteriormente  llegan  a
un  estado  petequial.  La  localización
de  las lesiones  es  simétrica  abarcando
los  miembros  inferiores,  nalgas  e  hi
pogástrico.  En  ocasiones  afectan
miembros  superiores  y  tronco,  respe
tando  siempre  la  extremidad  cefálica
(1.2,  12).

Una  maniobra  clásica  para  asegu
rarnos  que  se  trata  de  una  púrpura.
es  que  las  lesiones  no  desaparecen  a
la  vitropresión.  No  obstante  se  pueden
presentar  en  ocasiones  lesiones  ampo
lIosas,  urtlcariales  y  necróticas,  aun
que  la  frecuencia  no  suele  ser  elevada
(1.  12).  Puede  presentarse  un  edema
angioneurótico  que  afecta  al  cuero
cabelludo,  párpados.  labios,  dorso  de
las  manos  y  de  los  pies.  El  exantema
puede  tomar  a  veces  la  presentación
de  eritema  exudativo  multiforme  o  de
eritema  nodoso  (2).  Aunque  el  exan
tema  no  suele  causar  síntomas  subje
tivos.  FARRERAS  y  ROZMAN  afirman
que  causa  prurito  y  es  algo  doloroso
(15).

Es  Interesante  el  carácter  ortostá
Lico  de  la  púrpura,  por  lo  que  la  pre
senlación  en  miembros  Inferiores  es
la  más  frecuente.  Al  existir  en  estas
venas  una  mayor  presión  hidrostática
favorece  el  depósito  de  IC (2).

La  frecuencia  del  cuad  ro  cutáneo
oscila  entre  el  99.9%  y  el  100%  según
GOMOLLON,  MAURI,  MOLINA.  MU
ÑOZ.  DELGADO  y  GRESPI  12,  1.  12).
La  púrpura  es  lo  que  permite  sospe
char  y  diagnosticar  el  sindromne.  Cuan
do  no  existe  el  sindrome  cutáneo,
cosa  que  acontece  en  el  0.01%  segiin
SAHN  y  SCHWARTZ.  se  podria  [legar
al  diagnóstico  si  existen  los  demás
parámetros  clínicos,  aunque  en  la  rea
lidad,  cuando  esto  octtrre.  el  diagnós
tico  se  complica  (13).

Las  manifestaciones  articulares  se
caracterizan  por  el  aspecto  errático.
Afecta  a  las  grandes  articulaciones.
pie  por  orden  de  frecuencia  son  el
tobillo,  rodilla,  muñeca  y  codo,  según
GOMOLLON  y  MAURE  para  MOLINA.
MUNOZ  y  DELGADO  se  afectan  con
mayor  frecuencia  las  articulaciones
del  miembro  inferior,  igualmente  que
para  GRESpI  (2.  1.  12).  Clinicamente
se  presentan  como  artralgias  o  verda
deras  artritis  inflamatorias,  Evolucio
nan  satisfactoriamente,  desaparecien
do  en  tres  o  cuatro  días,

Su  frecuencia  es  Inferior  a  la  del
síndrome  cutáneo,  oscila  entre  el  56-
70%  según  GRESPI.  GOMOLLON.  y
MAURI  (2.  12).

El  síndrome  abdominal  se  caracte
riza  por  el  predominio  de  abdominal
gias  de  tipo  cólico.  Estas  pueden  ser
de  poca  intensidad  o  presentarse
como  un  abdomen  agudo  que  urge
una  laparotomia.  Es  por  lo  que  el  sin  -

drome  de  S-H  se  debe  Incluir  entre
las  causas  no  quirúrgicas  del  Sín
drome  de  Abdomen  Agudo.  MOLINA.
MUÑOZ  y  DELGADO  refieren  que  en
este  cuadro  el  examen  de  sangre
oculta  en  heces  suele  ser  positivo  (1).

Cuando  se  presenta  bajo  la  iorma
de  hemorragias  digestivas,  la  melena
es  la  forma  más  frecuente,  siendo  gra
ve  en  ocasiones.  urgtendo  transfusión

Foto  1.  —  coalesceocla  de Las petequias
formando  placas.

Foto  2.  —  Erupción  dpies  petequialen  miembro.  infodore..

162  medicina militar



______  Púrpura  de  Schonlein-Henoch:  —

A  propósito  de  un  caso.

sanguínea.  Otras  veces  la  presenta
ción  del  síndrome  abdominal  es  bajo
formas  quirúrgicas,  como  estenosis
duodenaL  invaginación  intestinal,  sien
do  la  más  frecuente  la  ileo-ileal. infar
to  y  perforación,  pancreatitis  aguda,
así  como  colecistitis  aguda.  Las  com
plicaciones  hemorrágicas  se  deben  a
la  alteración  de  la  pared  vasculár,
permaneciendo  inalteradas  las  prue
bas  de  coagulación  (1. 2,  12).

El  cuadro  renal  es  el que  da  el  pro
nóstico  al  síndrome.  Su  importancia
radica  en  su  frecuencia  y  gravedad.
Según  GOMOLLON y  MAURI  la  mor
talidad,  escasa,  de  este  cuadro  se  debe
a  la enfermedad  renal  (2). Los mismos
autores  recomiendan  que  ante  un  sín
drome  de  S-H  se  investigue  la  posibi
lidad  de afección  renal,  tanto  por  moti
vos  clínicos  como  para  aclarar  la  rea
lidad  (2). El signo  más  frecuente  es  la
hematuria  macro  y  microscópica.  A
veces  el  cuadro  progresa,  desarrollán
dose  un  síndrome  nefrótico  e  insufi
ciencia  renal.  El 50% de los pacientes
pueden  presentar  evidencia  de  nefri
tis  en  la  fase  aguda  de  la  enferme
dad  (2).

Para  MALAGA, MATESANZ, SAN
TOS  y  CRESPO la  incidencia  del  cua
dro  renal  está  en  el  60%, aunque  his
tológicamente  el 80% presentan  afecta
ción  renal  (14).

Según  estos  mismo  autores,  el  sín
toma  más  frecuente  es  la  hematuria  y
la  proteinuria.  que  constituye  la expre
sión  de  una  glomerulonefritis  seg
mentaria  y  focal. Cuando  se  halla  una
hematuria  y  un  síndrome  nefrítico  la
lesión  renal  es  una  glomerulonefritis
endo  y  extracapilar.  Si  más  del  50%
de  los  glomérulos  se  hallan  afectados
el  cuadro  renal  desemboca  en  una
insuficiencia  renal  (14).

Generalmente  el  cuadro  renal  apa
rece  2-3  semanas  después  del  sín
drome  cutáneo  y articular,  por  lo que
debemos  vigilar  a  los pacientes  duran
te  meses,  antes  de  negar  la  presencia
de  una  nefropatía  (1).

Anatomopatológicamente  son  la gb
merulonefritis  endo  y  extracapilar  y
las  formas  segmentarías  y focales  las
más  frecuentes  (1). Se está  de  acuerdo
en  que  estas  formas  de  glomerulone
fritis.  junto  a  las  membranoprolifera
tivas.  son  las  más  graves  (1).

El  síndrome  puede  acompañarse  de
otros  signos  como  convulsiones,  hemi
plejias,  parálisis  periféricas,  especial
mente  faciales, cefaleas, estados  confu
sionales.  coma,  hemorragias.  necrosis
miocárdica.  arrítmias,  dolor  testicular
e  inflamación  escrotal  (1, 2).

El  síndrome  biológico,  como  ya  co
mentamos,  no  presenta  ningún  pará
metro  característico  del  síndrome  en
cuestión.  La  presencia  de  estreptoco
cos  beta-hemolíticos  en  los frotis  farín
geos,  así  como  una  serología  suges
tiva  de  infección  estreptocócica  no
tiene  una  frecuencia  mayor  que  en  el
resto  de  los  individuos  no  aquejados
del  síndrome.  El hemograma  suele  ser
normal;  algunos  presentan  una  dis
creta  anemia  y  leucocitosis  a  expen
sas  de  los  neutrófilos  y  en  ocasiones
hay  discreta  eosinofilia.  El estudio  del
complemento  es  normal,  al  igual  que
el  proteinograma.  aunque  se  descri
ben  aumentos  de  las  alfa-2-globulinas
y  de  la  IG A. Las  crioglobulinas  suelen
estar  aumentadas  en  la  fase  aguda  de
la  enfermedad.  Las  pruebas  de  coagu
lación  son  normales.  Quizás  el  signo
de  RUMPEL-LEEDE  sea  positivo  en
un  25% de los casos.

La  analítica  urinaria  se  altera  en
caso  de  existir  nefropatía  (1. 2,  12). El
diagnóstico  diferencial  hay  que  esta
blecerlo  en  dos  aspectos.  uno  con  to
dos  los  cuadros  purpúricos.  debido  a
la  lesión  cutánea,  y  otro,  con  las  cau
sas  de  glomerulonefritis  que  pueden
emular  a  dicho  síndrome.  La ausencia
de  los  signos  de  este  sindrome  y  la
alteración  de  las  pruebas  de  la  coagu
lación  permiten  individualizarlo  del
resto  de  las púrpuras.

HISTOPATOLOGIA

DULANTO  la  considera  como  una
microangeítis  con  infiltrado  polinu
clear  neutrófilo  y  fenómenos  de  leuco
citoclasia  (16).  La  afectación  de  los
pequeños  vasos  es.  pues.  la  norma.
GOMOLWN  y MAURI refieren  que  son
las  arteriolas  capilares  y.  sobre  todo.
las  vénulas.  Indican  que  al  infiltrado
neutrófilo  se  añaden  los  monocitos.
Las  paredes  también  se  encuentran
infiltradas.  Confirman  el fenómeno  de
leucocitoclasia  al  observar  fragmentos
de  núcleos  correspondientes  a  los
neutrófilos.  No  obstante;  para  HUN
DER  este  fenómeno  no  se  encuentra
siempre  (17).  La necrosis  fibrinoide  se
halla  presente.

Consecuentemente  a  esta  lesión  vas
cular  se  produce  una  extravasación
de  hematíes  que  justificaría  el. cuadro
cutáneo  y  hemorrágico  que  se  pre
senta  en  la  clínica  (2).  Por  la  técnica
de  inmunofluorescencia  se  demues
tran  depósitos  de  Ig  A  y  C3  en  los

vasos  dérmicos,  aunque  también  en  el
resto  de  los vasos  de  los  órganos  afec
tos.  Raramente  se  encuentran  ig  M e
ig  G. Como ya  se  expresó  más  arriba,
son  las  vénulas  postcapilares  las  más
afectadas.  Tienen  poco músculo  liso  y
gran  número  de  pericitos  (2).

TRATAMIENTO

No  existe  ningún  tratamiento  espe
cifico  para  este  síndrome.  Se  debe
comenzar  por  apartar  al  paciente  del
alérgeno  responsable  si  conseguimos
averiguar  de  cuál  se  trata.  El  trata
miento  medicamentoso  se  reduce  a
paliar  los  síntomas  de  la enfermedad.

Papel  polémico  desempeñan  los glu
cocorticoides  en  el  tratamiento  del
SCHONLEIN-HENOCH. Se  deben  uti
lizar  cuando  aparecen  complicaciones
digestivas,  con  el  fin  de  prevenir  las
formas  más  graves,  en  el  sentir  de
GOMOLLON y  MAURI, a  dosis  de  1-2
mg/kg/día.  Estos  mismos  autores  los
recomiendan  en  caso  de  complicacio
nes  neurológicas  y  oculares  (2).  DU
LANTO  los  recomienda  a  pequeñas
dosis  en  todos  los  casos,  incluyendo
vitamina  C  en  la  pauta  terapéutica
(16).  GRESPI  administra  corticoides
sólo  en  los  casos  de  fuertes  dolores
abdominales  que  no  ceden  a  los anti
espasmódicos  habituales,  así  como  en
las  artropatías  que  cursan  con intenso
dolor  y que  causan  cierta  invalidez  al
individuo,  y  en  los  edemas  de  cuero
cabelludo.  Recomienda  dosis  de  1,5-2
mg/kg/dia  de  prednisona.  Según  el
autor  actuarían  como  preventivos  de
la  invaginación  intestinal  por  el efecto
antiexudativo  de  éstos.  Por  otro  lado
indica  que.  si  bien  no  previenen  las
complicaciones  renales,  tampoco  modi
fican  la  evolución  del  cuadro  (12).
MOLINA,  MUNOZ y  DELGADO refie
ren  que  los corticoides  mejoran  la  sin
tomatología  clínica,  pero  no  parece
que  influyan  en  la  evolución  del  cua
dro,  por  lo  que  recomiendan  reservar
su  uso  para  los  cuadros  son  sintoma
tología  muy  intensa  (1).

Respecto  a  la  nefritis  del  Síndrome
de  S-H  se  utilizan  agentes  inmuno
supresores  en  el  caso  de  cuadros  de
gravedad.  Se  emplean  azatloprina.  do
rambucil  y ciclofosfamida.  Se les  aña
de  prednisona.  pudiéndose  emplear
por  separado  los  dos  últimos  agentes
(2).,

OBSERVACION  PERSONAL

En  el  mes  de  noviembre  acude  a
nuestro  servicio  paciente  varón,  de  20
años  de  edad,. por  presentar  lesiones
purpúricas  en  miembros  inferiores.
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Los  antecedentes  familiares  carecen
de  interés.  Entre  los antecedentes  per
sonales  sólo destaca  acné  conglobata.

En  los  datos  anamnésicos  destacan
infección  estreptocócica  de  vías  respi
ratorias  altas  dos  semanas  antes  de la
aparición  de  la  púrpura,  artralgias  de
carácter  errático  y artritis  de la  rodilla
derecha.  No  refiere  molestias  abdomi
nales  ni urinarias.  No fiebre.

A  la exploración  se  aprecian  lesiones
purpúricas.  de  carácter  petequial  y
ortostático.  que  afectan  simétricamen
te  a  ambos  miembros  inferiores.  No
son  dolorosas  ni  espontáneamente,  ni
a  la  palpación.  Tampoco  determinan
prurito.  La vitropresión  no  hace  desa
parecer  a  dichos  elementos.  No se apre
cian  lesiones  urticariadas  ni  ulcera
das.  La prueba  de  RUMPEL-LEEDE es
negativa.  La  movilización  pasiva  de
las  grandes  articulaciones,  codos  y
rodillas,  es  moderadamente  dolorosa,
apreciándose  signos  de  tumefación
articular  en  la  rodilla  derecha.  El com
promiso  articular  se  reflejaba  cada
24-48  horas  en  una  articulación  dife
rente  de  las  ya expresadas.  Este  hecho
hizo  que  se  mantuviera  postrado  du
rante  los  primeros  días  de  la  enfer
medad.  La palpación  superficial  y pro
funda  del  abdomen  no  arrojó  ningún
dato  de  interés.

Se  solicita  hemograma  completo,
proteinograma.  recuento  de plaquetas,
tiempo  de  coagulación,  tiempo  de  re
tracción  del  coágulo  y  análisis  de
orina,  interesándonos  por  la  densi
dad,  anormales  y sedimento.  Los  resul
tados  de  estas  pruebas  fueron  norma
les,  encontrándose  un  n.°  de  plaquetas
que  ascendió  a  500.000  plaq./mm3.

Basándonos  en  los datos  anamnési
cos,  clínicos  y analíticos  anteriormen
te  expuestos,  llegamos  al juicio  clinico
de  PURPURA  DE  SCHONLEIN-HE
NOCH.

Nuestra  pauta  terapéutica  consistió
en  reposo  absoluto  en  cama:  20  mg de
prednisona/24  horas,  disminuyendo
en  5 mg  dicha  dosis  cada  cuatro  días,
hasta  retirarla  por  completo;  y  1 gra
mo/24  horas  de  vitamina  C. Tras  di
cha  pauta  el  cuadro  cedió  por  com
pleto.  siendo  dado de  alta.

Actualmente  mantenemos  vigilancia
analitica  del  paciente  para  descartar
posible  afectación  renal.

COMENTARIOS

Aunque  admitimos  en  la  patogenia
del  síndrome  la  formación  de  IC y  la
activación  del  complemento,  no  debe
mos  olvidar  que  no  en  todos  los casos
se  detectan  estos  complejos  inmunes.
como  sugieren  JABLONSKA  y  cols..
atribuyéndole  al  fenómeno  de  SCH
WARTZMAN  la  responsabilidad  del
cuadro.  SANCHEZ  YUS  e  IGLESIAS
DIEZ  nos  apuntan  que  en  estos  casos
la  formación  de  IC  es  muy  reciente,
siendo  destruidos  por  los  neutrófilos.
circunstancia  que  justifica  la ausencia
de  estos  complejos  en  las  lesiones
biopsadas  (20).

VERNIER y cols.  demuestran  la aso
ciación  del  Síndrome  de  S-H  con  el
ántígeno  HLA-BW35. Si  se  demuestra
este  hecho  se  podría  afirmar  la  pre
disposición  genética  al  padecimiento
de  este  síndrome  (2).

Ya  señalábamos  que  los  factores
etiológicos  constituyen  una  lista  nu
merosa,  lo  que  hace  que  sea  en  mu
chas  ocasiones  imposible  el  determi
nar  la  causa  del  síndrome.  Parece  ser
que  no  todos  los  determinantes  etio
lógicos  intervienen  de  igual  suerte.
Tal  es  el  caso  de  los  medicamentos,
los  cuales  desempeñan  un  papel  favo
recedor,  siendo  otros  los  factores  que
perpetuarían  el  proceso  vasculítico,
hecho  que  refieren  SANCHEZ YUS e
IGLESIAS DIEZ (20).

Merece  la  pefla  destacar  el  rol elio-
lógico  de  los  focos  infecciosos,  desta
cando  las  infecciones  de  origen  estrep
tocócico  de  vías  respiratorias  superio
res  (20). Una infección  de  este  tipo.  de
posible  origen  estreptocócico.  precedió
semanas  antes  al  cuadro  que  tuvimos
oportunidad  de atender.

La  púrpura  de  SCHONLEIN-HE
NOCH  la  encuadramos  dentro  de  las
vasculitis  cutáneas  que  afectan  a  pe
queños  vasos  y  en  los  que  predomi
nan  el  infiltrado  neutrófilo  con  fenó
menos  de  leucitoclasia.  La  presencia
constante  del  cuadro  cutáneo,  su  im
portancia  para  el  diagnóstico  y  por
ser  la  manifestación  clínica  más  lla
mativa.  hacen  que  nos  reiteremos  en
lo  ya  expresado.  No obstante,  la parti

•  cipación  de  otros  órganos  en  el  cua
dro  hacen  que  dicha  púrpura  sea  un
síndrome  de  repercusión  general.

El  aspecto  cutáneo  del  síndrome
constituye  la  clave  para  alcanzar  el
diagnóstico.  Es  de  gran  importancia
conocer  las  características  del  exan
tema  cutáneo,  la  lesión  elemental,  el
carácter  simétrico  y  ortostático  de  las
lesiones,  su  distribución  y  su  evolu
ción.  DULANTO así  la  considera.  Resal
tamos  el síndrome  cutáneo  como esen
cial  para  el  diagnóstico.  como  bien
refieren  SAHN y  SCHWARTZ.  quienes
encontraron  un  0.01% de casos  en  los
que  el  cuadro  cutáneo  se  encontraba

ausente,  indicando  que  si  existe  la
afectación  de  los  otros  órganos  se
puede  alcanzar  el  diagnóstico,  pero
que  en  la  realidad  éste  resulta  muy
difícil  sin  la  púrpura  (16.  13).  En
nuestro  caso  fue la  púrpura  la  prota
gonista  del  cuadro.  permitiéndonos
sospechar  el  diagnóstico.

Nuestro  paciente  presentó  artral
gias  de  carácter  errático  que  afecta
ron  a  rodillas  y  codos.  En  la  rodilla
derecha  desarrolló  una  artritis  infla
matoria.  Según  GRESPI, GOMOLLON
y  MAURI la  frecuencia  del  síndrome
articular  oscila  entre  el  56-70%,  sien
do  las  grandes  articulaciones  las  más
afectadas  (2, 12).

El  cuadro  abdominal, que  en  nuestro
caso  no  se  presentó,  tiene  importancia
por  remedar  en  muchas  ocasiones  un
abdomen  agudo,  lo  que  conduce  a
laparotomizar  al  individuo  infructuo
sarnente.  y por  las  graves  complicacio
nes  oclusivas  y  hemorrágicas.  Si  bien
se  trata  de un  padecimiento  de  pronós
tico  favorable,  la  enfermedad  renal  lo
ensombrece,  de  tal  guisa  que  el  50%
de  los pacientes  presentan  una  nefri
tis  en  fases  tempranas  de  la  enferme
dad.  con  el riesgo  de  fracaso  renal  (2).
La  frecuencia  de  las  lesiones  renales
es  muy variable,  según  los autores  que
se  consultan.  ROYER y  cols.. arrojan
una  frecuencia  del  36%:  STERKY y
cois.,  del  22%; MALAGA y cols., del 60%
y  GOMOLLON y  MAURI,  del  55%  (1,
14.  2). No encontramos  signos  renales
en  nuestro  paciente,  aunque  continúa
bajo  control  analítico,  siguiendo  las
indicaciones  de  MOLINA y cois.

En  este  síndrome  no  existe  patrón
analítico  patognomónico.  En  nuestro
caso  no  encontramos  alteración  analí
tica  alguna.

Nosotros  utilizamos  20  mg/día  de
prednisona  durante  cuatro  días,  redu
ciendo  5  mg/día  hasta  retirar  por  com
pleto  dicho  medicamento.  Añadimos  1
gramo  de  vitamina  C/día.  Observamos
la  desaparición  de los síntomas  articu
lares  que  mantenían  postrado  al  enfer
mo,  así  como  la  remisión  y  ausencia
de  recidivas  de  la  púrpura.  Aunque  la
corticoterapia  no  influye  en  el  curso
de  la  enfermedad,  sí  parece  que  mejo
ra  la  sintomatología,  en  el  sentir  de
MOLINA y cols. (1).

DULANTO recomienda  la  pauta  que
nosotros  hemos  utilizado  (16), aunque
la  dosis  que  usamos  la  ajustamos  a  la
sintomatología  expresada  por  el  pa
ciente.

CONCLUSIONES

1a  La púrpura  de  S-H  es  una  vas
culitis  cutánea  que  afecta  a  los
pequeños  vasos  de  la  dermis,
predominando  el  Infiltrado  de
leucocitos  polimorfonucleares  y
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_____  Púrpura  de  Schonlein-Henoch:
A  propósito  de  un  caso.

en  la  que  se  aprecian  fenóme
nos  de  cariorrexis  o  leucocito
clasia.  Afecta a  los aparatos  di
gestivo  y locomotor,  así  como al
riñón,  marcando  este  último  el

pronóstico  de  la  enfermedad.
Concluyendo,  diremos  que  es
una  microangeítis  necrosante
(MAN) leucocitoclásica,  con  re
percusión  general.

2.  Cuadro  sindrómico  de  etiología
múltiple  y  variada,  cuya  pato
genia  se  atribuye  a  inmuno
complejos  tIC),  reacción  de  hi
persensibilidad  tipo  III de GELL
y  COOMBS.

3a  Clínica  caracterizada  por  afec
tación  cutánea  en  el  100% de
los  casos,  cuya  expresión  es
una  púrpura  petequial,  simé
trica,  ortostática  y  de  localiza
ción  preferente  en  miembros
inferiores.  Se acompaña  de  sin-

tomatología  articular  en  un  56-
70%,  digestiva  en  un  50% y  re
nal  en  un  36-60%.  Ausencia  de
parámetros  analíticos  patogno
mónicos.

4.  El  diagnóstico  es,  pues,  emi
nentemente  clínico.

5a  El  síndrome  se  autolimita  en
poco  tiempo.  El  pronóstico  es
bueno,  salvo  cuando  aparecen
complicaciones  renales.  Es  por
lo  que  debemos  mantener  en
observación  y  control  analítico
al  paciente  durante  varios  me
ses.

6a  Los corticoides  a  pequeñas  do
sis  y  la  vitamina  C  mejoran  la
sintomatología.
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