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Encefalopatía como
manifestación de la púrpura

de Schönlein-Henoch

La púrpura de Schönlein-Henoch (PSH) es
una enfermedad sistémica caracterizada por
la tétrada clínica de púrpura no trombocitopé-
nica, artritis, dolor abdominal y hematuria. La
aparición del clásico exantema purpúrico es
generalmente esencial para el diagnóstico [1].
Histológicamente corresponde a una vasculi-
tis leucocitoclástica [2]. Aunque puede afec-
tar a personas de cualquier edad, aparece
fundamentalmente en niños y adolescentes
[2]. Recientemente hemos observado un caso
de un adulto con PSH y manifestaciones neu-
rológicas consistentes en crisis epilépticas
tipo gran mal y delirio.

Presentamos el caso de un varón de 19 años
sin antecedentes personales ni familiares de
epilepsia que ingresó en nuestro centro tras
sufrir dos crisis epilépticas generalizadas
tonicoclónicas. Catorce días antes había pre-
sentado un cuadro de dolor abdominal, reali-
zándose una laparotomía exploradora que no
mostró alteraciones relevantes; durante el
postoperatorio el paciente desarrolló un exan-
tema petequial en espalda, nalgas y pies, que
desapareció en 48-72 horas. Dos días antes de
ser enviado a nuestro hospital reaparecieron
el dolor abdominal y el exantema. No existían
antecedentes de infección, vacunación o con-
sumo de fármacos.

A su ingreso la exploración física mostraba
una temperatura de 37,8 ºC y un ligero dolor
a la palpación abdominal sin signos de irrita-
ción peritoneal; en ambas palmas se observa-
ban algunas petequias, y en las extremidades
inferiores numerosas lesiones de púrpura pal-
pable; la exploración neurológica era normal.
Los análisis mostraban los siguientes datos:
leucocitos 14.890/mm3, con un 80% de neu-
trófilos; series roja y plaquetaria normales;
velocidad de sedimentación 36 mm en la
primera hora; bioquímica hemática normal;
no había proteinuria, y el sedimento urinario,
al igual que las pruebas de coagulación, no
mostraban datos de interés. El EEG mostró
descargas bilaterales de complejos punta-
onda. La TC craneal fue normal, y el LCR
claro, transparente, a presión normal, con los
siguientes parámetros: leucocitos 0/mm3, glu-
cosa 66 mg/dl (glucemia venosa 93 mg/dl) y
proteínas 37 mg/dl; la tinción de Gram no
mostró microrganismos.

Inicialmente la evolución fue favorable:
las lesiones cutáneas desaparecieron y sola-
mente persistía un ligero dolor abdominal. El
sexto día de ingreso comenzó con dolor abdo-
minal intenso, junto con rectorragias. Una
colonoscopia mostró numerosas lesiones he-
morrágicas submucosas y úlceras superficia-

les en todo el colon y en recto, así como en el
íleon terminal, lesiones compatibles con vas-
culitis intestinal. Se inició tratamiento con
1 mg/kg/día de prednisona. Simultáneamente
el paciente presentó un nuevo brote de lesio-
nes cutáneas, con un exantema purpúrico pal-
pable que afectaba de forma difusa ambas
extremidades inferiores, y en menor medida
extremidades superiores, tronco y cara. La
biopsia cutánea mostró una vasculitis leuco-
citoclástica. Los cultivos del LCR, así como
los hemocultivos, fueron negativos; los nive-
les de inmunoglobulinas y complemento nor-
males, y fue negativa la determinación de
anticuerpos antinucleares y anticitoplasma
de neutrófilos.

El noveno día de ingreso el paciente pre-
sentó otras dos crisis tonicoclónicas generali-
zadas, junto con un síndrome confusional con
agitación psicomotriz. La temperatura era de
36,0 ºC y la tensión arterial 130/70 mmHg; la
exploración neurológica no mostró ningún
déficit focal, y una nueva TC craneal no
evidenció ninguna lesión. El paciente fue
tratado con fenitoína, y haloperidol en los
episodios de agitación, no volvió a presentar
convulsiones y desapareció el delirio en 24
horas. Las secuencias T1 y T2 de una resonan-
cia magnética (RM) craneal fueron normales.
Posteriormente la evolución fue favorable,
siendo dado de alta asintomático.

La PSH afecta fundamentalmente a niños,
pero el cuadro clínico puede ser más grave en
los pocos adultos que desarrollan esta enfer-
medad [3]. La afectación neurológica es rara,
especialmente en adultos [4]. Aunque se han
descrito muy pocos casos de pacientes con
PSH y sintomatología neurológica en los que
se haya realizado RM, ésta es la técnica de
elección para su evaluación, pues puede per-
mitir objetivar la existencia de áreas de hiper-
señal a nivel cortical y subcortical, correspon-
dientes a áreas de vasculitis [5,6]. En nuestro
caso la rápida desaparición del cuadro neuro-
lógico puede explicar el hecho de que la RM
fuera normal, a diferencia del EEG realizado al
ingreso que sí mostró signos patológicos. En
los niños, un foco de ondas lentas es la altera-
ción más frecuentemente observada [7], pero
también se han descrito complejos punta-onda
[4,8].

La etiopatogenia de las manifestaciones
neurológicas de la PSH no está clara, aunque
se ha relacionado con isquemia cerebral se-
cundaria a la vasculitis [7]. Se han descrito
varios casos de PSH con afectación del siste-
ma nervioso e hipertensión; ésta favorecería
la isquemia cerebral y agravaría la encefalo-
patía [6]. Otros factores posiblemente impli-
cados son las alteraciones iónicas y la uremia
secundarias al daño renal [9]. En el caso que
describimos el paciente desarrolló una ence-
falopatía con crisis epilépticas tipo gran mal
y delirio, probablemente en relación con is-

quemia cerebral difusa secundaria a vasculi-
tis: la tensión arterial era normal y no existían
alteraciones metabólicas.

Aunque en el adulto la PSH es una vascu-
litis muy poco frecuente, y que raramente
afecta al sistema nervioso, debe considerarse
tal posibilidad en pacientes con síntomas neu-
rológicos junto con uno o más de los elemen-
tos de la tétrada clínica característica de esta
enfermedad.
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