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Durén Alvarez, 5. y otros: Menifestaclones clinicas y lesldn renal en la pdrpura anafi.
lsctolde (sindrome de Schinlein-Henoch).

Se estwudian 52 pacientes con porpura anafilactoide (sindrome de Schinlein-Henoch), ¥
se destaca una incidencla aimilar en uno ¥ otro sexosz y predominio de presentacién en
os meses invernales. Se Informa que las manifestaciones clinicas y de laboratorio fue-
ron: lesiones cutdneas en el 100%, artralglas en el 61,5%, dolor abdominal en el 44,3%,
artritis en el 32,7%. flebre de mds de 38°C en el 21,1%, hematuria microscdpica en el
19.2%, hematuria macroscéplica en el 17.3%, proteinuria dosificable en el 154%, anterorra-
gia en el 11,5%, melena en el 3,8% y hematemesis; insuficiencia cardiaca, hipocomple-
mentemia transitoria ¢ hipertension arterial en &l 19% respectivamente. Se detecla afcc-
tacion renal en el 35% de los pacientes. Se alsla en el 46% estreptococo beta-hemolitico
en ¢l exudado faringeo y en el 77%, un titulo de antiestreptolising o {TASD) elevade. Se
senala que las lesiones encontradas en la blopsia renal Incluyen: Lesin minima, glome-
rulonefritis segmentaria v focal, glomerulonefritls proliferativa difusa sin crocientes epi-
teliales y qlomerulonsfritis proliferativa difusa con creclentes eplteliales alslades. Ouinco
pacientes (29%) reingresaron, 13 por purpura recurrente (25.2%) y 2 (3.8%)] por altera-
cionca en el sedimento urinario. Se repite a estos Gltimos la biopsia renal y se demues-
tra en ¢l deterloro histico. No se demuestra afectacién renal en las plrpuras recurrentes.

INTRODUCCION

El primer informe que se recoge de este sindrome data del afio 1808.
En osta fecha William Haberden describié un cuadro caracterizado por cri-
sis dolorosas abdominales, asociado a plirpura y edema. Sin embargo, este
cuadro no fue caracterizado como una entidad hasta que Schinlein en
1837 afade a la sintomatologia anterior el componente articular del tipo
de la artralgia o de la artritis, llaméndosele "pelliosis reumatica™. Observo
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ademas que estos sintomas articulares estaban acompanados por ronchas
maculoeritematosas, precedidas frecuentemente de una infeccion respira-
toria alta.

Johnson, en 1852, describié la asociacién de plrpura y afectacion renal.

Henoch, en 1874, informé 4 casos de nifios con ronchas, deposiciones
sanguinolentas y lesion articular, y sefalé que las ronchas se caracteriza-
ban por maculas rojas y en ocasiones purpura. Le corresponde también a
Henoch el aporte descriptivo mds amplio del compromiso renal que puede
presentar esta enfermedad.

El término “purpura anafilactoide” fue introducido por Frank en 1915.
Afos mas tarde recibe las denominaciones de pulrpura capilarotéxica, pur-
pura alérgica, plrpura de Glanzman, purpura reumatoide y toxicosis capilar
hemorrigica. Dentro de esta extensa sinonimia las denominaciones mas
aceptadas son las de purpura anafilactoide y sindrome de Schénlein-He-
noch,'=

En fases iniciales puede muy bien simular una fiebre reumatica® o una
glomerulonefritis aguda.’

La hematuria macroscopica 0 microscépica asociada o cilindruria y pro-
teinuria son las alteraciones de la orina que se detectan con mayor fre-
cuencia en la pirpura anafilactoide con lesién renal ®>7 La afectacién renal
se presenta en el 25 al 75% de los nifos en la fase aguda®*® y es la le-
si6n de mayor gravedad que se presenta, ya que la misma puede dar lugar
a una nefropatia cronica evolutiva, con la consiguiente insuficiencia renal:”
Se senala que del 5 al 15% de los pacientes evolucionan a la nefritis cro-
nica, aungue la mayoria de los casos con afectacion renal logran una recu-
peracién completa del sedimento urinario.'®!!

Teniendo en cuenta la importancia de la lesién renal, el objetivo de este
trabajo, ademas de analizar distintas caracteristicas de la entidad, es co-
nocer el porcentaje de pacientes con lesion renal, las manifestaciones de
esta nefropatia, sus lesiones anatémicas y su evolucion en un corto periodo
de tiempo.

MATERIAL ¥ METODO

Para realizar este estudio se coordiné el ingreso de los pacientes que
presentaban parpura anafilactoide (sindrome de Schonlein-Henoch), en el
Servicio de Nefrologia del Hospital Pediatrico Provincial Docente "William
Soler”, a partir de enero de 1975 y el estudio se prolongé hasta el 30 de
wnio de 1983; se estudiaron 52 pacientes.

A todos los pacientes se les realizé hemograma, eritrosedimentacion,
TASO, complemento hemolitico, urea, creatinina, colesterol, exudado farin-
eo, rayos X de térax, parcial de orina y recuento de Addis (este ultimo dos
o tres veces por semana).

En los pacientes que se detecté hematuria macroscopica o microsco-
pica, se determiné proteinuria de 24 horas cuando la orina fue clara, y en
9 pacientes de los que presentaron alteraciones urinarias se realizé biop-
sia renal percutanea,
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Al egreso todos los pacientes fueron citados por consulta externa vy
se les realizd recuento de Addis mensual durante los tres primeros meses
y después fueron citados de acuerdo con su evolucion.

Tres pacientes sin afectacion renal no concurrieron en la fecha progra-
mada. En dos pacientes se realizé biopsia renal evolutiva.

Para la realizacidn de este informe se analiza Ia edad ¢l sexo, manifoes-
taciones clinicas y periodo del ano en que se presento la enfermedad.

RESULTADOS

De los 52 pacientes estudiados, pertenecen 26 a cada sexo. La edad
vario entre 2 y 14 anos, para un promedio de 7 anos y el grupo etirio mas
sfectado correspondié a los ninos entre 5 v 9 anos (tabla 1).

Teblz 1. Distribucidn de los pacientes por edad

Grupo etario [EN AROS) Nimero de pacientes Porocentaje
0- 1 0 0.0
2- 4 10 19.3
5- 9 24 461
10-15 18 346
TOTAL: 52 100.0

Atendiendo a los meses del ano en que comenzaron las manifestacio-
nes de la purpura anafilactoide. como puede verse en la figura 1 la mayor
incidencia correspondid a la temporada invernal (noviembre a febrero).

En busca de la etiologia estreptocdcica a nuestros pacientes se les rea-
lizo exudado faringeo y TASO y como puede apreciarse en la figura 2, de
los 52 casos, 24 fueron portadores de estreptococo beta hemolitico, para
el 46% y 39 tenian un TASO elevado para un 77%. Los hallazgos clinicos
y de lahoratorio se relacionan en la tabla 2.

A manera de encuesta epidemioldgica, los factores que precedieron
fas manitestaciones de la parpura anafilactoide fueron interrogados y los
elementos aportados por los familiares fueron los siguientes: infeccion
respiratoria alta 54.0%, infeccidén de piel, 19.2%, picadura de insecto.
5.7%, enfermedad viral cxantematica, 3.8% administracién de medicamen-
tos 13.5% y sin antecedentes 3,8%.

Como puede observarse en la figura 3, de los 52 pacientes de esta
serie el 35% (19 casos) presentd alteracicnes urinarias como expresion
de su afectacion renal, de ellos 9 varones y 10 hembras.

La hematuria (macro o microscépica) se hizo evidente en los 19 pacien-
tes, de ellos 8 con proteinuria dosificable, la hipertension arterial en un
paciente y la hipocomplementemia transitoria en otro.
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Figura 1. Distribucién de los pacienles
por meses al comenzar ol sin-
drome de Schinlein-Henoch,

Tabla 2. Hallazgos clinicos y de laboratorio en 52 pacientes con parpura analilactoide
(Sindrome de Schinfein-Henoch)

MNamero de
Manifestaciones Pacientes Porcentaje
Lesionas cutdneas 52 100.0
Artralgias 32 61.5
Dolor abdominal 23 443
Artritis 17 az2.7
Fiebre (mds de 38°C) 11 211
Hematuria microscdpica 10 19.2
Hematuria macroscopica 9 173
Proteinuria disificable B 154
Enterorragia G 115
Melena 2 38
Hematemesis 1 1.9
Insuficiencia cardiace 1 1.9
Hipocomplementemia transitoria 1 1.9
Hipertensidn arterial 1 19
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Las manifestaciones de afectacion renal se detectaron en la primera
semana de evolucién de la piurpura en 12 pacientes, en la sequnda semana
en 6 y en 1 no aparecieron hasta la octava semana.

Los pacientes con hematuria macroscopica mantuvieron ésta entrc 8
y 12 dias, y la hematuria microscépica entre 3 y 6 meses: los que sdio
presentaron hematuria microscépica evolucionaron a la normalizacion dJe
sedimento urinario y el recuento de Addis en un periodo de 2 a 4 meses.
La proteinuria oscilé entre 0,2 y 1,2 gramos en 24 horas. En 2 pacizntes
reaparecio la proteinuria y hematuria a los 15 y 19 meses de evolucion
respectivamente. Un paciente de estos, después de 7 anos de evolucidon
no tiene sintomas, el recuento de Addis es respectivamente normal v la
creatinina sérica se mantiene dentro de los limites normales; la otra pacien-
te abandond el seguimiento al cumplir 15 anos de edad; ambos recitieron
esteroides en dias alternos y dosis decreciente durante dos meses y las
alteraciones urinarias desaparecieron.

Se realizé biopsia renal percutdnea en 9 pacientes y las alteraciones
encontradas son mostradas en la tabla 3 y en las ilustraciones de esic
trabajo (figs. 4-7). En los pacientes con biopsia evolutiva, que nrasentaban
inicialmente glomerulonefritis proliferativa difusa sin crecientes glomeru-
lonefritis proliferativa difusa con 26% de crecientes epiteliales, pudo de-
mostrarse deterioro histico. Lamentablemente, la paciente con 26% de
crecientes epiteliales en la biopsia inicial, abandoné el seguimiento por
consulta.
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Figura 4. Glomédrulo que muestra proliferacion segmentaria cn una qlo-
merulonefritis segmentaria y focal.

Figura 5. Glémerulo con proliteracion mesangioendotelial en wuna glo-
meruloneleitis proliferativa difusa.
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Tabla 3. Hiflaeoos Insticas on 9 pacietes son sandecime doe Schdedeio-Faenoch

y afectacion renaf

Hallazgos histicos Miimero de paciente;

Biopsia no atil
Lesidn minima
Glomerulonefritis segmentaria v foeal

Glamerulonefritis proliferativa ditusa [sin crecientes)
Glomerulonefritis proliferativa difusa (con orecientes
epiteliales aisladas?

Pl b L =h

Figura 6. Glomdrulo con proliferacion y exuvdacion en una glomertlone
fritis profiferativa difosa,

Figura 7. Creciente Tibroepitelial en ung Biopsia ovelutiva,




COMENTARIOS

La edad mas frecuente para la presentacion de este sindrome difiere
ligeramente en distintos enfermos: los 4 afnos en una serie.'? los 5y 6 anos
en otras'®'% y los 7 afios en otras.'>!® En nuestra serie la mayor incidencia
fue entre los 5 v 9 anos.

En nuestra serie hubo igual nimero de hembras que varones; otros coin-
ciden con nosotros.'® pero se ha informado un ligero predominio en el sexo
masculino.'s

Ohservamos cierto ritmo estacional en la presentacién de la enferme-
dad. v fueron les meses invernales los de mayor incidencia, y esta caracte-
ristica estacional ha sido informada en otros estudios.'®

Los factores que precedieron la aparicion de las manifestaciones clini-
cas de la parpura anafilactoide en nuestros pacientes coinciden con la en-
cuesta epidemioldgica de Smith.'?

Philpott'* cita en primer lugar a las bacterias como causantes de un
estado de hipersensibilidad en el organismo del paciente, capaz de desen-
cadenar el proceso anafilactoide sistémico.

En buen nimero de informes, al estreptococo beta hemolitico del grupo
A de Lancefield se le atribuye un papel importante como causante del
sindrome,'®!" pero los estudios realizados por Summerly' y Hegglin®
hablan a favor de la etiologia estreptocdcica, mientras Carner®' y Vernier®?
en sus respectivas publicaciones hacen referencia a la elevacion del
TASO en un gran nimero de pacientes y en nuestra serie el nimero de ais-
lamiento del estreptococo beta hemolitico (46%) vy la elevacion del TASO
en el 77% son elementos que deben tener en cuenta en la posible etiolo-
gia de muchos casos.

La hipersensibilidad por drogas, posible etiologia en el 13,5% de nues.
tros pacientes, contrasta con porcantajes mucho méas elevados informados
por otros autores.?® De igual forma los alimentos son senalados en por-
centzjes altos en otros estudios.*

Las picaduras de abejas y otros insectos, hallados en los casos de
Burke y Jellinek,?® adquirieron relieves de gravedad, mientras los 3 pacien-
tes con estos antecedentes en nuestro estudio evolucionaron satisfacto-
riamente. En 2 casos la picadura de abeja resulté ser el antecedente mis
cercano al cuadro purpirico v en el otro caso fue la picadura de un insecto
no identificado por el paciente y sus familiares. Es de senalar que no en-
contramos en ningln paciente el antecedente de inmunizaciones profilac
ticas como senalan otros autores.?®

Los signos cardinales de la enfermedad, reportados por Callis® en su
estudio de 40 pacientes fueron: plrpura en el 100%. dolor abdominal en el
80°. artralgia en el 26,5% y en el 57.5% signos d= afectacion renal.
Callis'® senala que la presencia de lesion renal informada en distintos
trabajos se debe a las caracteristicas del centro o servicio que hace la
investigacion y pudiéramos agregar que la seleccion o no de los pacientes
hace variar estos resultados, y nuestros pacientes no fueron escogidos.
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Todos los pacientes fueron estudiados con la entidad, independientemente
de sus manifestaciones clinicas y pudimos demostrar afectacién renal en el
35% de los casos.

La afectacién renal siempre fue detectada por hematuria macroscépica
o microscdpica, como ha sido sefalado por McLean y colaboradores,*™ debe
vigilarse la hematuria transitoria que puede presentarse en estos pacientes,
aunque se ha reportado lesién renal con sedimento urinario normal.*

El nivel de complemento hemolitico dentro de limites normaies encon-
trado en nuestros pacientes, fue semejante al informado por Hurley y Drum-
mond'® y Garcia Fuentes.?” S6lo uno de nuestros pacientes mostré hipo-
complementemia durante la fase aguda de la enfermedad y al repetirse la
investigacion 4 semanas después el resultado fue noirmal.

Mota®® y Royer® afirman que la lesién renal en la pilrpura anafilactoide
es relativamente frecuente y determina el pronéstico a largo plazo. En sus
estudios plantean que existe relacién entre la morfologia de las lesiones
y la evolucidn; la lesidn minima tiene una evolucién favorable y los casos
que tienen lesiones histicas severas pueden llegar a curar o evolucionar
a la insuficiencia renal crénica, en dependencia de la proporcién de glomé-
rilos afectados.

Muestros pacientes han tenido una evolucién favorable, pero se ha plan-
teado que si la lesion es difusa el prondstico puede ser desfavorable y
esta justificado iniciar tratamiento inmediato.'?

En nuestra serie tuvimos 15 reingresos (29%), 13 por reaparicidn de la
purpura y 2 por alteraciones del sedimento urinario. En ningin paciente
con purpura recurrente se demostré lesién renal.

CONCLUSIONES

i. La purpura anafilactoide se presenta en igual proporcién en ambos
SEX0S.

2. La edad de presentacién mas frecuente es entre los 5 y 9 anos.

3. Existe una mayor incidencia en la temporada invernal.

4. La infeccion respiratoria alta precede al cuadro purpirico en el 54%
de los casos.

5. Se aislé estreptococo beta hemolitico en el 46% de los casos y se en-
contré TASO elevado en el 77%.

6. En el 100% de los casos aparecieron lesiones cutdneas, en el 61,5%
artralgia, en el 443% dolor abdominal, en el 32,7% artritis, fiebre de
mas de 38°C en el 21,1% enterorragia en el 11,5%, melena en el 3.8%
y hematemesis, hipocomplementemia transitoria, insuficiencia cardia-
ca e hipertension arterial en el 1,9%.

7. En el 35% de los casos se demostré afectacién renal.

8 Las lesiones renales encontradas fueron: lesiéon minima, aclomerulone-
fritis segmentaria y focal, glomerulonefritis proliferativa difusa sin cre-
cientes y glomerulonefritis proliferativa difusa con crecientes epitelia-
les aisladas.

9. En el 25,2% de los casos recidivé el cuadro purplrico v en estos nuevos
brotes no se demostré lesién renal.
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SUMMARY

Durin Alvarez, S. et al. Clinical manifestations and renal lesion in the anaphylactoid
purpura (Schinlein-Henoch syndrome).

Fifty two patients with anaphylactoid purpura (Schinlein-Henoch syndrome] are studied.
Similar incidence In both sexes and prevailing presentation during the winter months. is
pointed out, Clinical and laboratory manifestations wera: skin lesions in 100%, arthralgia
in 61,5% abdominal pain In 44,2%, arthritis in 32,7%, fever over 38°C in 21.1%, microscoplc
hematuria in 19.2%. macroscopic hematuria in 17.3%, proteinuria in 154%. anterorrhagia
in 11.5%, melena in 2.8% and hematemesis: heart failure. transient hypocomplementemia
or arterial hypertension in 1.9%, respectively. Renal affection is detecied in 35" oi ihe
patients. In 46% of the patients beta-hemolytic streptococcus is isolated by pharyngeai
exudate, and in 77% a high antistreptolysine titer (ASOT). It is pointed out that lesions
found in renal biopsy are: minimal leslon, segmental and focal glomeruionephritis, diffuse
proliferative glomerulonephritis without epithelial enlargement and diffuse proliferative glo-
merulonephritis with ephitelial enlargement. Fifteen patients (29%) came back to the
hospital, 13 on account to relapsing purpura (25.2%) and 2 by disorders in the urinary
sediment [3.8%). To the last ones, renal hiopsy ig practiced again and histic damage s
demonstrated. In the relapsing purpura. renal affection Is not demonstrated.

RESUME

Durén Alvarez, 5. et al. Manifestations cliniques et Iéslon rénale dans Ie purpura anaphy-
lactoide (syndrome de Schinlein-Henoch).

L'étude a porté sur 52 malades atteints de purpura anaphylactoide (syndrome de Schén-
lein-Henoch); l'incidence de la maladie est similaire dane les deux sexes et elle
se présente notamment pendant les mois d'kiver. Les manifestations cliniques et de labora-
toire ont été: lésions cutanées dans 100% des cas, arthralgies dans 61.5%, douleur abdo-
minale dans 443% arthrite dans 327%, figvre de plus de 38°C dans 21.1%, hématurie
microscopique dans 18,2%, hématurle macroscopique dans 17,3%, protéinurie dosable
dans 154%, antérorragie dans 11.5%, méléna dans 3.8% et hématémése: insuffisance
cardiaque, hypocomplémentimie transitoire ou hypertension artérielle dans 1.9%, respec-
tivement, Il est détecté atteinte rénale dans 35% des cas. Le streptocoque béta-hémolytique
a 6té isolé dans 46% des cas a partir de l'exsudat pharyngien et dans 77% des cas le
titre d'antistreptolysine O était élevé. Les lésions rencontrées dans la biopsie rénale
incluent: lésion minimum, glomérulonéphrite segmentaire et focale, glomérulonéphrite
proliférative diffuse sans croissants épithéliaux et glomérulonéphrite proliférative diffuse
avec croissants épithéliaux isolés. Quinze malades (29%) ont été hospitalisés de nouveau,
13 pour purpura récurrente (25,2%) et 2 (3.8%) pour des altérations dans le sédiment uri-
naire. La biopsie rénale est répétée dans les deux derniers cas et il est constaté la dé-
térioration tissulaire. 1| n'est pas constaté d'atteinte rénale dans les cas de purpura ré-
currente.
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