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RESUMEN

Se realiza una revisién actualizada del Sindrome
de SCHONLEIN-HENOCH, resaltando las distintas
teorias etiopatogénicas, describiendo las manifesta-
ciones clinicas, cuyo conocimiento es esencial para
alcanzar el diagnéstico y establecer un pronéstico,
asi como las diversas tendencias terapéuticas, a pro-
pésito de una observacién de dicho cuadro.

Schoenlein Henoch Purpura.

The authors report one case of Schoenlein Henoch
and make a comment on causal theories, clinical
features whose knowledge is es sential for diagnosis
and therapy trends.

SUMMARY

INTRODUCCION

El Sindrome de SCHONLEIN-HE-
NOCH, también llamado purpura ana-
filactoide o reumatica, es un cuadro
de comienzo generalmente agudo, pro-
pio de la infancia y de la adolescencia,
de etiologia multiple y patogenia in-
munoalérgica. Su evolucién y pronés-
tico son favorables en la mayoria de
los casos.

Actualmente se encuadra dentro de
las vasculitis leucocitoclasicas Yy por
hipersensibilidad (reaccion tipo III de
GELL y COOMBS). Se define clinica-
mente por la presencia de sintomato-
logia cutanea, articular, abdominal y
renal, a la que se pueden asociar otros
sintomas menos frecuentes. Los hallaz-
gos anatomopatologicos son muy suges-
tivos, afectandose los vasos pequerios
(sobre todo vénulas) con infiltracién
perivascular de leucocitos polimorfo-
nucleares y monocitos, apareciendo
fenémenos de leucocitoclasia y depési-
tos de Ig A y C3 en las paredes de los
capilares dérmicos. :

Su importancia deriva de la posibi-
lidad de grave afectacién renal, que
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conduce en muchos casos a insufi-
ciencia renal cronica, a veces de fatal

desenlace.

Las primeras descripciones que de
este sindrome se hicieron fueron rea-
lizadas por HABERDEN (1802) y WI-
LLAN (1808)." Sin embargo. fue en
1857 cuando SCHONLEIN relacioné
sus sintomas. Posteriormente un dis-
cipulo suyo, HENOCH. asoci6 la apa-
riciébn de un cuadro purptrico con
sintomatologia abdominal en 4 casos
de ninos que padecian purpura, coli-
cos y diarreas sanguinolenta. En 1895,
este mismo autor relacioné el cuadro
con signos de afectacion renal. que
marcaban el pronéstico de la afeccién,
agravandolo.

WILLIAN OSLER lo relacioné con la
anafilaxia, estableciendo una compa-
racion entre la enfermedad del suero
y €l sindrome de S-H, siendo FRANK
quien en 1915 establecié el término
de puirpura anafilactoide.

ETIOPATOGENIA

Los antigenos responsables del
cuadro son muchos y variados; cons-

-tituyen una verdadera constelacién

etiologica. Para MOLINA, MUNOZ Y
DELGADO las noxas que pueden de-
sencadenar el cuadro son de tipo ali-

<

mentario, fArmacos. picaduras de in-
sectos y vacunas (1). El chocolate, la
leche, los huevos, alubias, aspirina,
antibioticos, picaduras de insectos.
vacunaciones, el carcinoma bronquial
espinoso. infecciones respiratorias su-
periores, sobre todo por estreptococos,
y exposiciones a agentes fisicos como
el frio. son factores antigénicos res-
ponsables del cuadro, asi lo conside-
ran  GOMOLLON, MAURI, MOLINA,
MUNOZ, 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-
sificacion de GELL y COOMBS, segun
GARCIA FUENTES, ANDRE, GOMO-
LLON, MAURI, MOLINA, MUNOZ vy
DELGADO (6, 7, 2, 1}, v que activan el
complemento (18).

Un aspecto que merece la pena
comentar es la presencia de crioglobu-
linas 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 mas precoz es
el estadio de la enfermedad, mayor es
la frecuencia de éstas. Igualmente
destaca que en las nefropatias créni-
cas secundarias a esta enfermedad se
detectan estas crioaglutininas, no en-
contrandose en otros casos de la enfer-
medad que no presentan secuelas (6).



Como ya comentamos, las lesiones
de este sindrome se deben al depésito
de IC en los distintos érganos. La cli-
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 purpura de S-H suelen estar
normales, se han publicado casos con
déficit de C2 (19).

Los IC precipitan rapidamente en
presencia de gran exceso de anticuer-
pos y tienden a localizarse en el sitio
de entrada del Ag, siendo detectados y
destruidos facilmente por los macré-
fagos. No son patégenos. Por el contra-
rio, los IC se solubilizan y se depositan
extensamente en rinones, articulacio-
nes y piel en presencia de un exceso
de Ag (8. 9). Son los complejos de
mediano tamano los que originan la
patologia, circunstancia que se da
cuando la concentracién de Ag supera
ala de Ac.

La formacién de IC tiene lugar en
los espacios liquidos extracelulares o
en un determinado tejido. Esta pri-
mera circunstancia 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
via clasica, al unirse la fraccién Fc de
la inmunoglobulina con la porcion
Clq del complemento, desencadenan-
dose toda una serie de fenémenos que
culminan con lisis celular (9, 10, 11)
(ver esquemas Iy II).

No obstante, en el sindrome de S-H
se demostro la presencia de Ig Ay C3
en las lesiones renales y cutineas, asi
como un descenso de la properdina
en las fases agudas. Estos hechos
hacen pensar en la activacién del com-
plemento por la via alternativa. Por
otro lado LEVINSKY y BARRAT encon-
traron niveles elevados de complejos
que contenian Ig A en 13 de 18 ninos,
independientemente de si sufrian ne-
fritis o no. Sélo aquellos que presen-
taban nefritis tenian complejos for-
mados por Ig A en la produccién de
las lesiones (2). ANDRE y COLS. de-
mostraron que los IC depositados en
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el rinén poseen Ig A2. Estos mismos
autores sugieren que podria existir
una deficiencia especifica determina-
da genéticamente en la funcién de los
linfocitos (7). '

El papel etiologico del foco séptico
local, abceso dental, pielonefritis cro-
nica o angina estreptocécica, es defen-
dido por la escuela francesa. Parece
ser que la infeccién bacteriana pre-
cede con gran frecuencia a esta vascu-
litis necrosante, sobre todo una angi-
na estreptococica. PARISH demostré
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

II Destruccion de los inmunocomplejos

pensar a este autor que los que desa-
rrollaban una vasculitis eran aquellos
sujetos que formaban pocos Ac, con lo
que la tasa de Ag superaba modera-
damente a la de Ac, formandose IC
solubles que causan reacciones tipo

- ARTHUS. Al mismo tiempo las toxinas

no neutralizadas podian danar direc-
tamente al mismo vaso (20).
SANCHEZ YUS e IGLESIAS DIEZ
refieren que las drogas, sulfamidas en
especial, y alimentos actuarian como
factores favorecederos, siendo otros
los que perpetuarian el proceso vascu-
litico, ya que los cuadros no remiten
prontamente al dejar de administrar
dicho farmaco o alimento. No obs-

_tante, rara vez se ha conseguido pro-
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vocar un brote readministrando di-
chas sustancias (20).

Las angeitis reproducidas en los ani
males de experimentacion remedan la
histopatologia de las microangeitis
necrosantes humanas. Son el feno-
meno de ARTHUS y la enfermedad del
suero los que sugieren que dichos
cuadros estén causados por IC. la
presencia de Ig G e IG M, asi como de
la fraccion C3 del complemento en las
paredes de los vasos es un buen indi-
cio del protagonismo de estos comple-
jos inmunes en la patogenia de las
vasculitis. La ausencia de Igs y C3 en
mas del 50% de los casos estudiados
por inmunofluerescencia directa supo-
ne que en éstos la formacion de IC es
muy reciente, siendo destruidos por
los neutréfilos como ocurre en la reac-
cion de ARTHUS, donde desaparecen
en poco mas de 18 horas. Por otro
lado podrian existir casos en los que
la patogenia no fuera inmunologica,
sino debida quiza al fenémeno de
SCHWARTZMAN, donde la inmuno-
fluorescencia directa es negativa. en el
sentir de JABLONSKA y cols. (20).

Si se inyectan IC intravenosamente,
tras producir lesiones cutdneas gra-
nulomatosas en cobayas, éstos se de-
positan en las lesiones sin producir
sintomatologia. Es por lo que aun
demostrandose la presencia de com-
plejos inmunes, persiste la duda sobre
la intervencion patogénica de éstos
(20).

CLINICA

El diagneéstico del cuadro es emi-
nentemente clinico, ya que no existen
patrones analiticos o radioldgicos ca-
racteristicos de la enfermedad. Es
pues razonable el conocimiento pro-
fundo de la sintomatologia clinica
para alcanzar dicho diagnostico.

Se sabe que el sindrome de S-H es
propio de la infancia y de adultos
Jovenes. Existe una discreta predilec-
cion por el sexo masculino, siendo de
2/1 la proporcion para MOLINA,
MUNOZ. DELGADO, GOMOLLON y
MAURI (1, 2). El comienzo suele ser
agudo.
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Foto 1. — Coalescencia de las petequias
formando placas.

El sindrome cutianeo se caracteriza
por una purpura de caracter pete-
quial, que en ocasiones confluyen y
originan placas mas o menos exten-
sas. Suelen iniciarse como pequenas
papulas, que posteriormente llegan a
un estado petequial. La localizacion
de las lesiones es simétrica abarcando
los miembros inferiores, nalgas e hi-
pogastrico. En ocasiones afectan
miembros superiores y tronco, respe-
tando siempre la extremidad cefalica
(1,2, 12).

Foto 2. — Erupcidn tipica petequial
en miembros inferiores.

Una maniobra clasica para asegu-
rarnos que se trata de una purpura,
es que las lesiones no desaparecen a
la vitropresion. No obstante se pueden
presentar en ocasiones lesiones ampo-
llosas, urticariales y necroticas, aun-
que la frecuencia no suele ser elevada
(1. 12). Puede presentarse un edema
angioneurotico que afecta al cuero
cabelludo, parpados, labios. dorso de
las manos y de los pies. El exantema
puede tomar a veces la presentacion
de eritema exudativo multiforme o de
eritema nodoso (2). Aunque el exan-
tema no suele causar sintomas subje-
tivos, FARRERAS y ROZMAN afirman
que causa prurito y es algo doloroso
(15).

Es interesante el caracter ortosta-
tico de la purpura, por lo que la pre-
sentacion en miembros inferiores es
la mas frecuente. Al existir en estas
venas una mayor presion hidrostatica
favorece el depdsito de IC (2).

La frecuencia del cuadro cutaneo
oscila entre el 99.9% y el 100% segun
GOMOLLON, MAURI, MOLINA. MU-
NOZ. DELGADO y GRESPI (2. 1. 12).
La purpura es lo que permite sospe-
char y diagnosticar el sindrome. Cuan-
do no existe el sindrome cutineo,
cosa que acontece en el 0,.01% segiin
SAHN y SCHWARTZ. se podria llegar
al diagnéstico si existen los demas
parametros clinicos. aunque en la rea-
lidad. cuando esto ocurre, el diagnos-
tico se complica (13).

Las manifestaciones articulares se
caracterizan por el aspecto erratico.
Afecta a las grandes articulaciones,
que por orden de frecuencia son el
tobillo, rodilla, muneca y codo, segun
GOMOLLON y MAURI: 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 dias.

Su frecuencia es inferior a la del
sindrome cutaneo, oscila entre el 56-
70% segun GRESPIL, GOMOLLON, y
MAURI (2, 12},

El sindrome abdominal se caracte-
riza por el predominio de abdominal-
gias de tipo colico. 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 quirtirgicas del Sin-
drome de Abdomen Agudo. MOLINA,
MUNOZ y DELGADO refieren que en
este cuadro el examen de sangre
oculta en heces suele ser positivo (1).

Cuando se presenta bajo la torma
de hemorragias digestivas, la melena
es la forma mas frecuente, siendo gra-
ve en ocasiones, urgiendo transfusion



Piirpura de Schonlein-Henoch:

A propésito de un caso.

sanguinea. Otras veces la presenta-
cion del sindrome abdominal es bajo
formas quirargicas, como estenosis
duodenal, invaginacién intestinal, sien-
do la mas frecuente la ileo-ileal, infar-
to y perforacion, pancreatitis aguda,
asi como colecistitis aguda. Las com-
plicaciones hemorragicas se deben a
la alteracion de la pared vascular,
permaneciendo inalteradas las prue-
bas de coagulacion {1, 2, 12).

El cuadro renal es el que da el pro-
nostico al sindrome. Su importancia
radica en su frecuencia y gravedad.
Segiin GOMOLLON y MAURI la mor-
talidad, escasa, de este cuadro se debe
a la enfermedad renal (2). Los mismos
autores recomiendan que ante un sin-
drome de S-H se investigue la posibi-
lidad de afeccién renal, tanto por moti-
vos clinicos como para aclarar la rea-
lidad (2). El signo mas frecuente es la
hematuria macro y microscopica. A
veces el cuadro progresa, desarrollan-
dose un sindrome nefrético 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 esta en el 60%, aunque his-
tologicamente el 80% presentan afecta-
cion renal (14).

Segun estos mismo autores, el sin-
toma mas frecuente es la hematuria y
la proteinuria, que constituye la expre-
sion de una glomerulonefritis seg-
mentaria y focal. Cuando se halla una
hematuria y un sindrome nefritico la
lesién renal es una glomerulonefritis
endo y extracapilar. Si mas 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 sin-
drome cutaneo y articular, por lo que
debemos vigilar a los pacientes duran-
te meses, antes de negar la presencia
de una nefropatia (1).

Anatomopatologicamente son la glo-
~ merulonefritis endo y extracapilar y

las formas segmentarias y focales las
mas frecuentes (1). Se esta de acuerdo
en que estas formas de glomerulone-
fritis, junto a las membranoprolifera-
tivas, son las mas graves (1).
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. El sindrome puede acompanarse de
otros signos como convulsiones, hemi-

plejias, pardlisis periféricas, especial-
mente faciales, cefaleas, estados confu-
sionales, coma, hemorragias, necrosis
miocardica, arritmias, dolor testicular
e inflamacion escrotal (1, 2).

El sindrome biolégico, como ya co-
mentamos, no presenta ningun para-
metro caracteristico del sindrome en
cuestion. La presencia de estreptoco-
cos beta-hemoliticos en los frotis farin-
geos, asi como una serologia suges-
tiva de infeccion estreptocdcica no
tiene una frecuencia mayor que en el
resto de los individuos no aquejados
del sindrome. El hemograma suele ser
normal; algunos presentan una dis-
creta anemia y leucocitosis a expen-
sas de los neutréfilos 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-
lacién son normales. Quizas el signo
de RUMPEL-LEEDE sea positivo en
un 25% de los casos.

La analitica urinaria se altera en
caso de existir nefropatia (1, 2, 12). El
diagnéstico diferencial hay que esta-
blecerlo en dos aspectos, uno con to-
dos los cuadros purpuricos, debido a
la lesioén cutanea. y otro, con las cau-
sas de glomerulonefritis que pueden
emular a dicho sindrome. La ausencia
de los signos de este sindrome y la
alteracion de las pruebas de la coagu-
lacién permiten individualizarlo del
resto de las parpuras.

HISTOPATOLOGIA

DULANTO la considera como una
microangeitis con infiltrado polinu-
clear neutrofilo y fenémenos de leuco-
citoclasia (16). La afectacién de los
pequenos vasos es, pues, la norma.
GOMOLLON y MAURI refieren que son
las arteriolas capilares y, sobre todo.
las vénulas. Indican que al infiltrado
neutrofilo se anaden los monocitos.
Las paredes también se encuentran
infiltradas. Confirman el fenémeno de
leucocitoclasia al observar fragmentos
de nucleos correspondientes a los
neutroéfilos. No obstante; para HUN-
DER este fen6meno no se encuentra
siempre {17). La necrosis fibrinoide se
halla presente.

Consecuentemente a esta lesién vas-
cular se produce una extravasacion

de hematies que justificaria el cuadro |,

cutaneoc y hemorragico que' se pre-

senta en la clinica (2). Por la técnica

de inmunofluorescencia se demues-
tran depositos de Ig A y C3 en los

vasos dérmicos, aunque también en el
resto de los vasos de los 6rganos afec-
tos. Raramente se encuentran Ig M e
Ig G. Como ya se expres6 mas arriba,
son las vénulas postcapilares las mas
afectadas. Tienen poco musculo liso y
gran numero de pericitos (2).

TRATAMIENTO

No existe ningun tratamiento espe-
cifico para este sindrome. Se debe
comenzar por apartar al paciente del
alérgeno responsable si conseguimos
averiguar de cual se trata. El trata-
miento medicamentoso se reduce a
paliar los sintomas de la enfermedad.

Papel polémico desempenan los glu-
cocorticoides en el tratamiento del
SCHONLEIN-HENOCH. Se deben uti-
lizar cuando aparecen complicaciones
digestivas, con el fin de prevenir las
formas mdas graves, en el sentir de
GOMOLLON y MAUR], a dosis de 1-2
mg/kg/dia. Estos mismos autores los
recomiendan en caso de complicacio-
nes neurolégicas y oculares (2}). DU-
LANTO los recomienda a pequenas
dosis en todos los casos, incluyendo
vitamina C en la pauta terapéutica
(16). GRESP! administra corticoides
solo en los casos de fuertes dolores
abdominales que no ceden a los anti-
espasmadicos habituales, asi como en
las artropatias 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. Segun el
autor actuarian como preventivos de
la invaginacion intestinal por el efecto
antiexudative de éstos. Por otro lado
indica que, si bien no previenen las
complicaciones renales, tampoco modi-
fican la evolucién del cuadro (12).
MOLINA, MUNOZ y DELGADO refie-
ren que los corticoides mejoran la sin-
tomatologia clinica, pero no parece
que influyan en la evolucion del cua-
dro, por lo que recomiendan reservar
su uso para los cuadros son sintoma-
tologia muy intensa (1).

Respecto a la nefritis del Sindrome
de S-H se utilizan agentes inmuno-
supresores en el caso de cuadros de
gravedad. Se emplean azatioprina, clo-
rambucil y ciclofosfamida. Se les ana-

de prednisona, pudiéndose emplear

por. separado los dos ultimos agentes
(2). :

OBSERVACION PERSONAL

En el mes de noviembre acude a
nuestro servicio paciente varon, de 20
anos de edad,.por presentar lesiones

~ purpdricas en miembros inferiores. .



Los antecedentes familiares carecen
de interés. Entre los antecedentes per-
sonales solo destaca acné conglobata.

En los datos anamnésicos destacan
infeccion estreptocécica de vias respi-
ratorias altas dos semanas antes de la
aparicion de la purpura, artralgias de
caracter erratico y artritis de la rodilla
derecha. No refiere molestias abdomi-
nales ni urinarias. No fiebre.

A la exploracion se aprecian lesiones
purpuricas, de caracter petequial y
ortostatico, que afectan simétricamen-
te a ambos miembros inferiores. No
son dolorosas ni espontaneamente, ni
a la palpaciéon. Tampoco determinan
prurito. La vitropresion no hace desa-
parecer a dichos elementos. No se apre-
cian lesiones urticariadas ni ulcera-
das. La prueba de RUMPEL-LEEDE es
negativa. La movilizacién pasiva de
las grandes articulaciones, codos y
rodillas, es moderadamente dolorosa,
apreciandose signos de tumefacién
articular en la rodilla derecha. El com-
promiso articular se reflejaba cada
24-48 horas en una articulacion dife-
rente de las ya expresadas. Este hecho
hizo que se mantuviera postrado du-
rante los primeros dias de la enfer-
medad. La palpacién superficial y pro-
funda del abdomen no arroj6 ningan
dato de interés.

Se solicita hemograma completo,
proteinograma, recuento de plaquetas,
tiempo de coagulacién, tiempo de re-
traccién del coagulo y andlisis de
orina, interesandonos por la densi-
dad, anormales y sedimento. Los resul-
tados de estas pruebas fueron norma-
les, encontrandose un n.° de plaquetas
que ascendié a 500.000 plag./mm3.

Basandonos en los datos anamnési-
cos, clinicos y analiticos anteriormen-
te expuestos, llegamos al juicio clinico
de PURPURA DE SCHONLEIN-HE-
NOCH.

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

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

COMENTARIOS

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

VERNIER y cols. demuestran la aso-
ciacion del Sindrome de S-H con el
antigeno HLA-BW35. Si se demuestra
este hecho se podria afirmar la pre-
disposicién genética al padecimiento
de este sindrome (2).

Ya senalabamos que los factores
etiologicos constituyen una lista nu-
merosa, lo que hace que sea en mu-
chas ocasiones imposible el determi-
nar la causa del sindrome. Parece ser
que no todos los determinantes etio-
logicos intervienen de igual suerte.
Tal es el caso de los medicamentos,
los cuales desempenan un papel favo-
recedor, siendo otros los factores que
perpetuarian el proceso vasculitico,
hecho que refieren SANCHEZ YUS e
IGLESIAS DIEZ (20).

Merece la peha destacar el rol etio-
légico de los focos infecciosos, desta-
cando las infecciones de origen estrep-
tococico de vias respiratorias superio-
res (20). Una infeccion de este tipo, de
posible origen estreptocdcico, precedio
semanas antes al cuadro que tuvimos
oportunidad de atender.

La purpura de SCHONLEIN-HE-
NOCH la encuadramos dentro de las
vasculitis cutdneas que afectan a pe-

quenos vasos y en los que predomi- |

nan el infiltrado neutréfilo con' fené-
menos de leucitoclasia. La presencia
constante del cuadro cutaneo, su im-
portancia para el diagndstico y por
ser la manifestacion clinica mas lla-
mativa, hacen que nos reiteremos en
lo ya expresado. No obstante, la parti-

_cipacién de otros érganos en el cua-

dro hacen que dicha purpura sea un
sindrome de repercusién general.

El aspecto cutdaneo del sindrome
constituye la clave para alcanzar el
diagnostico. Es de gran importancia
conocer las caracteristicas del exan-
tema cutdneo, la lesién elemental, el
caracter simétrico y ortostatico de las
lesiones, su distribucién y su evolu-
ciéon. DULANTO asi la considera. Resal-
tamos el sindrome cutaneo como esen-
cial para el diagnoéstico, como bien
refieren SAHN y SCHWARTZ, quienes
encontraron un 0,01% de casos en los
que el cuadro cutdneo se encontraba

ausente, indicando que si existe la
afectaciéon de los otros organos se
puede alcanzar el diagnéstico, pero
que en la realidad éste resulta muy
dificil sin la purpura (16, 13). En
nuestro caso fue la puarpura la prota-
gonista del cuadro. permitiéndonos
sospechar el diagnéstico.

Nuestro paciente presenté artral-
gias de caracter erratico que afecta-
ron a rodillas y codos. En la rodilla
derecha desarrollé una artritis infla-
matoria. Segiin GRESPI, GOMOLLON
y MAURI la frecuencia del sindrome
articular oscila entre el 56-70%, sien-
do las grandes articulaciones las mas
afectadas (2, 12).

El cuadro abdominal, que en nuestro
€aso no se presentd, tiene importancia
por remedar en muchas ocasiones un
abdomen agudo, lo que conduce a
laparotomizar al individuo infructuo-
samente, y por las graves complicacio-
nes oclusivas y hemorragicas. Si bien
se trata de un padecimiento de pronos-
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, segun los autores que
se consultan. ROYER y cols., arrojan
una frecuencia del 36%; STERKY y
cols., del 22%; MALAGA y cols., del 60%
y GOMOLLON y MAURI, del 55% (1,
14, 2). No encontramos signos renales
en nuestro paciente, aunque continua
bajo control analitico, siguiendo las
indicaciones de MOLINA y cols.

En este sindrome no existe patrén
analitico patognomonico. En nuestro
caso no encontramos alteracién anali-
tica alguna.

Nosotros utilizamos 20 mg/dia de
prednisona durante cuatro dias, redu-
ciendo 5 mg/dia hasta retirar por com-
pleto dicho medicamento. Anadimos 1
gramo de vitamina C/dia. Observamos
la desaparicion de los sintomas articu-
lares que mantenian postrado al enfer-
mo, asi como la remisién y ausencia
de recidivas de la purpura. Aunque la
corticoterapia no influye en el curso
de la enfermedad, si parece que mejo- -
ra la sintomatologia, 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
sintomatologia expresada por el pa-
ciente.

CONCLUSIONES

12 La puarpura de S-H es una vas-
culitis cutanea que afecta a los
pequenos vasos de la dermis,
predominando el infiltrado de
leucocitos polimorfonucleares y
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Purpura de Schonlein-Henoch:

A propésito de un caso.

en la que se aprecian fenéme-
nos de cariorrexis o leucocito-
clasia. Afecta a los aparatos di-
gestivo y locomotor, asi como al
rinén, marcando este Gltimo el

22

32

prondstico de la enfermedad.
Concluyendo, diremos que es
una microangeitis necrosante
(MAN) leucocitoclasica, con re-
percusiéon general.

Cuadro sindrémico de etiologia
multiple y variada, cuya pato-
genia se atribuye a inmuno-
complejos (IC), reaccién de hi-
persensibilidad tipo Il de GELL
y COOMBS.

Clinica caracterizada por afec-
tacion cutanea en el 100% de
los casos, cuya expresion es
una purpura petequial, simé-
trica, ortostatica y de localiza-
cion preferente en miembros
inferiores. Se acompana de sin-

42

52

62

tomatologia articular en un 56-
70%, digestiva en un 50% y re-
nal en un 36-60%. Ausencia de
parametros analiticos patogno-
moénicos.

El diagnéstico es, pues, emi-
nentemente clinico.

El sindrome se autolimita en
poco tiempo. El prondstico es
bueno, salvo cuando aparecen
complicaciones renales. Es por
lo que debemos mantener en
observacién y control analitico
al paciente durante varios me-
ses.

Los corticoides a pequenas do-
sis y la vitamina C mejoran la
sintomatologia.
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