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estas circunstancias los casos con tricocéfalos no necesitan
nuevo tratamiento ya que los pocos parasitos remanentes
no son capaces de originar patologia »5. En cambio en el
caso de ascaris, si es aconsejable realizar otro tratamiento
para eliminar todos los vermes ya que aln unos pocos
pardsitos de esta especie, al migrar de su sitio normal
pueden originar problemas como la obstruccion del cole-
doco o un absceso hepatico.

El mebendazol es la primera droga efectiva y por lo tanto
de elecciéon para los tricocéfalos, aparentemente reempla-
zando a los enemas de hexilresorcinol en los casos de infec-
ciones masivas por este parasito.

Agradecemos a Janssen Pharmaceutica las muestras de
mebendazol, v a la colaboracidén en este estudio de Cecilia
Camacho Hibner,” Ernesto Ochoa, Milton Castro, Orlando
Correa, Gonzalo Duque, Miguel Ramirez, Jesus H. Sar-
miento vy Fernando Tapia, estudiantes del 4o. afio de
Medicina de la Univ:rsidad del Valle.
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PURPURA ANAFILACTOIDE
(PURPURA DE HENOCH-SCHANLEIN)

German Ramirez, M.D.*

EXTRACTO

La purpura anafilactoide o pirpura de Henoch-
Schonlein, es una enfermedad de probable origen
inmunologico que compromete varios organos y
puede ocasionar falla renal cronica. Generalmente se
presenta en nifios y mds raras veces en adultos. Se
caracteriza por 4 grupos de sintomas: lesiones
cutaneas, artralgias, sintomas gastrointestinales y
compromiso renal. De todos ellos, el compromiso
renal es el mis serio. El prondstico es excelente. En
la actualidad no existe tratamiento especifico.

* Instructor en Medicina, Division de Entermedades Renales,
Departamento de Medicina Interna, Facultad de Medicina, Univer-
sidad de Utah v Jefe, Unidad de Hemodidlisis, Veterans Adminis-
tration Hospital, Salt Lake, City, Utah.
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INTROPUCCION

La plrpura de Henoch-Schénlein ha sido descrita con dife-
rentes nombres en la literatura médica. En 1802, Heberdenl
fue el primero en describirla bajo el nombre de “purpureae
maculae”. Schénlein en 1837, describi6 el componente
artritico de la enfermedad y la llamé “peliosis reumatica’.
En 1874, Henoch definié a(in més la afeccién e identifico el
dolor abdominal, la hemorragia gastrointestinal y el com-
promiso renal, como manifestaciones frecuentes de este
padecimiento. Osler establecio que este sindrome es una
entidad clinica independiente y postulé como mecanismo
para explicarlo una reaccion anafildctica similar a la que
ocurre en la enfermedad del suero. Frank y mas tarde
Glanzmann, introdujeron el término de prpura anafi-
lactoide.

La purpura de Henoch-Schonlein es un desorden hemo-
rragico adquirido que ocurre sin anormalidades en el meca-
nismo de coagulacidon o en las plaquetas. Se caracteriza por
una vasculitis generalizada que compromete multiples
érganos2. Se presenta generalmente en nifos, rara vcz cn
adultos y puede acompanarse de dafio renal severo.

Motiva este articulo la oportunidad de haber estudindo un
paciente adulto en quien se efectuaron algunos exdmenes
histolégicos que rara vez se encuentran descritos en la
literatura.

Presentaciéon clinica

Paciente blanco de 25 afios de edad, que ingreso el 7 de
Marzo de 1974 al Veterans Administration Hospital, Salt
Lake City, Utah, para operarle una hernia inguinal derecha.
La intervencién se realizd sin contratiempo y fue dado de
alta en Marzo 12 de 1974. En Marzo 18 el paciente noto la
aparicion de ““parches” en la piel del escrotoy extremidades
inferiores, Los “parches’ eran de color rojo, no dolorosos,
y permanecieron por 4 ¢ 5 dias volviéndose parduzcos
antes de desaparecer. Se acompanaron de fiebre, sudor,
debilidad general e hipotension postural. El enfermo noto
ademds, hinchazén en ambas mufecas, palmas de las manos
y hombro izquierdo. Con las artralgias se presentd dolor
epigastrico agudo. El dolor abdominal no se aliviaba con las
comidas ni con antidcidos. En Marzo 20, debido a los
sintomas abdominales, se tomaron radiografias de esto-
mago e intestino delgado, que mostraron la presencia
dudosa de un “pblipo” en el estomago. En Marzo 28 se hizo
una gastroscopia con resultados negativos. En el mismo dia
el paciente fue visto en el servicio de Dermatologia, donde
se sospechd una alergia a la belladona. Debido a que las
anormalidades cutineas reaparecieron, el enfermo volvid al
servicio de Dermatologia en Abril 4. En esta visita se hizo
¢l diagnoéstico de puarpura de Henoch-Schénlein y el
paciente fue hospitalizado.

E] examen fisico mostro presién arterial de 120/80 mm Hg,
80 pulsaciones por minuto, temperatura de 379 C. Enla
piel de las piernas y el escroto presentaba lesiones maculo-
papulares de color purpurino de tamafio variable y en
algunas partes de color pardo amarillento, aparentemente
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como resultado de la desaparicion de las manchas originales.
Las miculas purplricas no palidecian a la presién y no eran
dolorosas. Ll resto del examen fisico fue negativo.

Los exdamenes de laboratorio dieron estos resultados: sodio
140 mEq/l., potasio 4.2 mEq/I., cloro 100 mEq/1., CO9
29 mEq/1., calcio 9.9 mg%, fosforo 3.8 mg%, glucosa 100
mg%, nitrdgeno ureico 8 mg%, 4cido Grico 7.5 mg®, coles-
terol 150 mg%, proteinas totales 7.1 mg%, albiimina 3.7
mg%, bilirrubina total 0.5 mg%, fosfatasa alcalina 50 mU/
ml., dehidrogenasa ldctica 150 mU/ml., transaminasa oxalo-
acética 30 mU/ml., creatinina 0.9 mg%, hemoglobina 15.8
mg%, hematocrito 46.2%, glébulos blancos 10000 mm3
con 66% de neutrdfilos, 28% linfocitos y 6% monocitos.
Los estudios de coagulacidon fueron normales, lo mismo que
el nfumero v funcién de las plaquetas,

No habfa anticuerpos antinucleares y las preparaciones para
lupus eritematoso (LE) fueron negativas en 3 ocasiones
diferentes. El factor reumatoideo estaba ausente. El parcial
de orina mostré un pH de 6, sin glucosa o proteinas. En el
sedimento urinario habfa 20 a 30 eritrocitos por campr
(aumento 40X) y escasos cilindros hialinos. La depuracién
de creatinina fue de 100 ml/min. y la excrecién urinaria de
proteinas en 24 horas fue de 180 mg. La radiografia de
torax y la urografia excretora fueron normales.

La biopsia de piel mostré infiltracién de neutrofilos en la
dermis. En ciertas dreas las arteriolas estaban rodeadas por
levcocitos (Figura 1). Los estudios con inmunofluores-
-cucit sefalaron depdsitos de fibrindgeno en el lumen de las
arteriolas. No se encontraron depdsitos de inmunoglobu-
linas (Ig) Ig G, Ig A, Ig D, Ig M o complemento C-$. En
alg".nos vasos sanguineos los depdsitos de fibrindgeno
oclufan la luz (Figura 2).

En la biopsia renal se aprecié una glomerulonefritis local y
focal. Muchos glomérulos mostraban mas células de lo
normal mientras en otros habia engrosamiento de la mem-
brana basal (Figura 3); varios presentaban esclerosis focal
<1 mesangio (Figura 3) y unos pocos tenian crestas epite-

Figura 1: Biopsia de piel que muestra una arteriola rodeada de
leucocitos. (C Pared arteriolar, L Lumen arteriolar) Hematoxilina
eosina. Aumento 100X,
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Figura 2: Preparacion para inmunofluorescencia de la biopsia de
piel. Observar los depdsitos de fibrindgeno que ocluyen la luz (L)
arteriolar.

liales (Figura 4). Con la inmunofluorescencia se notaron
depésitos de Ig G, Ig A y complemento C-3, distribufdos en
forma irregular en el mesangio del glomérulo. En el analisis
de la biopsia con microscopia electrénica, se observaron
depodsitos de material electro-denso dentro de Ia membrana
basal, proyectindose hacia el lado de las células epiteliales,
pero sin formar las “jorobas” subepiteliales clasicas de la
glomerulonefritis post-estreptocdccica (Figuras 5 y 6). Los
podocitos epiteliales estaban unidos y era notoria la pre-
sencia de leucocitos.

El enfermo fue dado de alta en Abril 15 de 1974, debido a
las condiciones estables y a la ausencia de proteinuria. Un
mes mds tarde, en la consulta externa, el paciente alin tenia
lesiones purplricas y hematuria microscopica.

DISCUSION

La purpura anafilactoide o pfirpura de Henoch-Schénlein,
se presenta generalmente en nifios y adolescentes. La

Figura 3: Biopsia renal donde se ve un glomérulo hipercelular
(GMH), y otro con necrosis focal del mesangio (GMM), Hemato-
xilina eosina. Aumento 45X.
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Figura 4: Esta biopsia renal ensefia un glomérulo con crestas epite-
fiales. Hematoxilina eosina. Aumento 45X.

mayoria de los pacientes tiene menos de 16 afos, con una
edad promedio de 5 afios2,3. Mas del 75% de los casos
ocurren en menores de 7 afios. La enfermedad es mis
comfn en varones jovenes v es rara en adultos. Los niflos
presentan edema con mds frecuencia que los adolescentes
pero éstos son mds suceptibles de hacer sintomas gastro-
intestinales y dafio renal permanente.

Figura 5: Microscopia electronica en una biopsia remal de un
paciente con glo merulonefritis eguda post-estreptococcica. Apreciar
I tipica “joroba’ subepitelial. (CL - lumen capilar, BL.- membrana
basal) Aumento 8000X.
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La duracién de los sintomas varia de 3 dias a 2 afios, con
un periodo medio de 4 semanas®. Si el rifién se afecta los
sintomas duran mas, en promedio 5 semanas. Las recu-
rrencias son mas frecuentes en los pacientes que tienen
compromiso renal.

La causa de este sindrome no se conoce. Aunque existe
bastante semajanza con la glomerulonefritis post-estrepto-
cbccida aguda, los estudios llevados a cabo con el proposito
de definir si hay identidad, no han dado resultados conclu-
ycntes5. Es verdad que en 90% de los pacientes con purpura
anafilactoide hay historia de infecciones respiratorias antes
de la enfermedad, pero la incidencia de infecciones por
estreptococo B hemolitico no es diferente a la de b
poblacién generald,

Como agentes etioldgicos se han sugerido algunos alimentos
{leche, huevos, frijoles, trigo, chocolate), drogas (penicilina,
quinina, clorotiazida), picaduras de insectos y, reciente-
mente, hasta factores fisicos (exposicion al frio)b.

La plrpura anafilactoide se caracteriza por 4 grupos de
sintomas: 1) lesiones pleomoérficas y purplricas de la piel;
2) sintomas gastrointestinales que incluyen vbmito, hemo-
rragia gastrointestinal y dolor abdominal; 8) artralgias; y 4)
signos renales.

Las manifestaciones cutincas al principio ligeramente pruri
ginosas y urticariformes, desaparecen pronto y son recmpla-
zadas por lesiones maculares o maculo-papulares rojizas,
con distribucién simétrica en las regiones glateas y extremi-
dades inferiores; s¢ observan con menos frecuencia en las
extremidades superiores. En pocas horas las lesiones pali-
decen, se hacen de un color ligeramente rosiceo; luego se
aplanan, se obscurecen y toman la clasica coloracion purp-
rica. Después de 24 horas no desaparecen con la presion y

Figura 6: Microscopia electronica del paciente con plrpura anafi-
hctoide. Observar los depbsitos de material electrodenso dentro de
la membrana basal, pero sin formar las “jorobas” subepiteliales
(BL - membrana basal, D - depositos electrodensos, CL - lumen
capilar) Aumento 4500X.
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s¢ pueden unir formando parches de 0.5 a 1 cm. de
didmetro. En pocos dfas el color rojizo se decolora, se torna
parduzco y finalmente cesa en la segunda o tercera semana.
En esta enfermedad es caracteristico que el tronco esté
libre de lesiones cutdneas.

La plrpura de Henoch-Schénlein es una forma de angeftis
debido a hipersensibilidad que compromete los capilares de
la piel y otros 6rganos. Las lesiones arteriolares activas,
muestran infiltracién con neutréfilos, trombosis Yy necrosis
de la pared. Estos hallazgos patologicos no son especificos
del sindrome de plrpura anafilactoide pues se presentan en
otras entidades como la poliarteritis nodosa, la granuloma-
tosis de Wegener y en muchas de las afecciones del cola-
geno’. Las anormalidades de la piel se concentran en la
dermis.

Las artralgias se presentan en casi el 75% de los pacientes.
Generalmente aparecen después de las lesiones cutineas,
pero preceden o coinciden con los sintomas gastrointesti-
nales. El dolor no es severo. Las articulaciones mas frecuen-
temente afectadas son las rodillas, los tobillos, ocasional-
mente las mufiecas y las articulaciones de los dedos. La
hinchazén se debe a edema de los tejidos periarticulares y
no a hemorragia o derrame intra-articular, Las artralgias de
la plrpura anafilactoide son semejantes a las de la fiebre
reumatica, pero no responden a la administracién de aspi-
rina; pueden ser recurrentes pero por lo general desaparecen
sin dejar secuelas,

Los sintomas gastrointestinales en esta enfermedad, son
probablemente resultado del edema y la hemorragia pete-
quial de la pared intestinal. Muy freauentemente son los
cblicos, que se presentan en el 50% de los pacientes y
aparecen después de la plrpura cutinea. El vémito puede
ocurrir pero raramente se asocia con hematemesis. La
hemorragia gastrointestinal masiva es una complicacion mas
rara. El signo intestinal mds dramético de esta enfermedad
es la intusucepcién$,

Las manifestaciones renales de Ia ptrpura anafilactoide son
potencialmente las mds serias y las Gnicas que pueden
producir dafio prolongado9. La mis comiin es la hematuria
intermitente que puede ser macroscopica o microscépica.
En casos graves hay proteinuria v hasta sindrome nefrético.
La frecuencia con que los rifilones son afectados por esta
enfermedad, varia de acuerdo con la definicién de compro-
miso renal. Sila orina no se examina todos los dias entre
25% y 60% de los enfermos presentan hematuria o protei-
nuria, cifras que se elevan a 75% cuando el analisis se hace
diariamente. La incidencia del dafio renal crénico en la
plrpura anafilactoide, varfa entre 6% y 36%. Los hallazgos
histolbgicos casi siempre son locales y focales. Sin em-
bargo, pueden variar desde un compromiso minimo hasta
lo que se lama glomerulonefritis esclerosante. Afortunada-
mente, muchos enfermos solo presentan un dafio glome-
rular local y focal donde casi todos los glomeérulos son
normales. Solo en algunos glomérulos hay éreas de engrosa-
miento en el mesangio con o sin 4reas focales de hiperce-
lularidad. En la mayoria de estos individuos el intersticio y
los ttbulos permanecen intactos. En un tercio de los
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pacientes, por lo menos la mitad de los glomérulos son
normales y en el resto hay ireas locales y focales de hiper-
celularidad y crestas epiteliales,

En muy pocos sujetos se presenta compromiso glomerular
difuso con crestas epiteliales que puede conducir en el
futuro a una glomerulonefritis esclerosante que simula el
curso clinico de la glomerulonefritis rapida y progresival0,

Existe una correlacién entre los cambios morfologicos y el
cuadro clinico. En los pacientes que solo hacen hematuria
microscopica hay lesiones focales glomerulares, mientras
que quienes tienen crestas epiteliales en mds del 45 de los
glomérulos, invariablemente se asocian con el sindrome
nefrotico y un mal pronédstico.

Los hallazgos de Ila microscopia electrénica se pueden
resumir asi: aunque los cambios estructurales de la biopsia
renal, varian de un paciente a otro, hay ciertos cambios
morfoldgicos caracteristicos de esta enfermedad. La alte-
racién mis comin, se encuentra en la membrana basal y
consiste en agrandamiento de la limina rara interna (espacio
endotelial), que a veces contiene masas irregulares electro-
densas, especialmente notorias en el mesangio del glomé-
rulo. En algunos capilares estos depdsitos rodean todo el
lumen; en otros son interrumpidos por limina rara normal.
la lamina densa que generalmente es homogénea, con
frecuencia esti dividida por estos depositos. No aparecen
las jorobas subepiteliales tipicas de la glomerulonefritis
aguda post-estreptocdccica, pero puede haber depdsitos
granulares de material electrodenso, en el citoplasma de las
células epiteliales.

Otra anormalidad bien comin en la plrpura anafilactoide,
es la hiperplasia de las células del mesangio a la cual contri-
buye la presencia de neutréfilos con aumento en la subs-
tancia intersticial en esta parte del glomérulo.

El dafio renal en la piirpura anafilactoide, al parecer tiene
una base inmunolégica; sin embargo, no se conoce el meca-
nismo por el cual se produce. El complemento hemolitico
total y el complemento C-3, son normales en la plrpura
anafilactoide. En los pacientes con glomerulonefritis aguda
post-estreptocdccica, estos niveles bajan. Numerosos cs-
tudios en glomerulonefritis post-estreptococcica y glomeru
lonefritis producida por lupus critematoso, ensefian la
presencia de depdsitos de inmunoglobulinas en la mem-
brana basal. Los estudios con microsgopia electrénica han
sefialado que estos depésitos se proyectan hacia el lado
epitelial de la membrana basal, mostrando las tipicas
“jorobas” subepiteliales.

Estos hallazgos son muy similares a los encontrados en la
nefropatia aguda experimental producida por la adminis-
tracién de suero heterélogo, en el cual un antigeno cono-
cido conjugado con un anticuerpo y complemento, produce
el dafio renal.

Aunque la nefritis de la purpura anafilactoide puede tener
una base inmunolégica, su mecanismo difiere de otras
enfermedades renales. Fn la nefritis de la plrpura anafilac-
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toide existen depositos localizados de inmunoglobulinas,
fibrinbgeno y complemento en el mesangio y en forma
menos notoria en la membrana basal. Las “jorobas” subepi-
teliales estan ausentes. Los estudios de inmunofluorescencia
y microscopia electronica, han demostrado que esta enfer-
medad no esta asociada con anticuerpos producidos contra
la membrana basal del glomérulo, como se observa en el
sindrome de Goodpasturell, Sin embargo, la presencia de
plaquetas v fibrina, en ¢l lumen de los capilares, en los
casos de purpura anafilactoide, sugiere que la coagulacion
intravascular puede desempefiar un()papel importante en la
produccion de las lesiones renales! 2, Recientemente se han
visto depbsitos de complemento C-3 y properdina en el
mesangio, en pacientes con plrpura anafilactoidel3, pero
no se ha aclarado la significancia de estos depositos ni la
posible alteracion del sistema properdina. Este sindrome,
aunque produce una de las afecciones renales agudas y
severas mis frecuentes en nifios, tiene una tendencia consi-
derable a la cura espontanea. Aunque el paciente esté grave
en los primeros 6 meses de la enfermedad, con el tiempo,
hay mejoria y al cabo de 2 afios no hay secuelas, o si las
hay son minimas! 4. El progreso hacia dafio cronico es poco
coman. La falla renal es rara; cuando ocurre generalmente
se presenta en los primeros 6 meses. Probablemente la
tendencia a la curacion espontanea, se debe al compromiso
focal del glomérulo. Aunque algunos glomérulos estan
bastante afectados, otros lo son ligeramente y pueden reco-
brarse. En general, <l buen pronostico de esta enfermedad,
hace mandatorio un tratamiento sintomatico agresivo que
puede incluir la dialisis si es necesario, pues no hay trata-
miento especifico que afecte favorablemente su evolucién
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TRYPANOSOMA CRUZ! Y ESTUDIOS VIROLOGICOS EN LA
CARDIOMIOPATIA IDIOPATICA EN CALIL, COLOMBIA,2

A. D’Alessandro3, G. Sinchez4 y E. Duque

EXTRACTO

Durante un periodo de 10 aiios, se estudio una serie
de 114 pacientes para determinar si el Trypanosoma
cruzi y los arbovirus podrian ser los agentes etiol6-
gicos de la cardiomiopatia idiopatica (CMI) en Cali,
Colombia. En esta area, la CMI (junto con las
cardiopatias reumaticas y ateroescleréticas) repre-
senta la segunda causa mas frecuente de muerte
(determinada por necropsia) para los pacientes
adultos con cardiopatias, en quienes la hipertension
es la primera causa de muerte. No se observo aso-
ciacion entre CMI y ninguno de los arbovirus que se
investigaron por pruebas de hemoaglutinacion. Sola-
mente en 10 de los 114 casos (8.7%) hubo resul-
tados sero-parasitologicos positivos para- T. cruzi
En 4 de estos 10 casos se practicaron autopsias; 1
mostré miocarditis chagasica y los otros 3 fueron
pacientes con CMI no inflamatoria. En todos los 9
casos negativos para T. cruzi las autopsias mostraron
lesiones no inflamatorias de CMI. En contraste con
los casos tipicos de la enfermedad de Chagas, el
cambio electrocardiografico mas frecuente en la
CMI es el bloqueo de la rama izquierda del fasciculo
en lugar del bloqueo de la rama derecha. Como el
electrocardiograma varia dentro de cada grupo, esta
distincion puede no ser valida en casos individuales.
A causa de las similitudes en las caracteristicas
clinicas y de las variaciones electrocardiograficas
entre la miocarditis chagasica y la CMI, se sugiere
que se hagan autopsias en la poblacion de areas
endémicas de T. cruzi para evaluar la frecuencia de
la CMI y su importancia en el diagnostico dife-
rencial de la miocarditis chagasica.
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