COMUNICACIONES BREVES

Encefal opatia como
manifestacion de la pdrpura
de Schdnlein-Henoch

La purpura de Schonlein-Henoch (PSH) es
una enfermedad sistémica caracterizada por
latétradaclinicade plrpurano trombocitopé-
nica, artritis, dolor abdominal y hematuria. La
aparicion del clasico exantema purpdrico es
generalmente esencial parael diagndstico[1].
Histol 6gi camente corresponde a una vasculi-
tis leucocitoclastica [2]. Aungue puede afec-
tar a personas de cualquier edad, aparece
fundamentalmente en nifios y adolescentes
[2]. Recientemente hemos observado un caso
de un adulto con PSH y manifestaciones neu-
rolégicas consistentes en crisis epilépticas
tipo gran mal y delirio.

Presentamos el caso de un varén de 19 afios
sin antecedentes personales ni familiares de
epilepsia que ingresd en nuestro centro tras
sufrir dos crisis epilépticas generalizadas
tonicocl6nicas. Catorce dias antes habia pre-
sentado un cuadro de dolor abdominal, reali-
zandose una laparotomia exploradora que no
mostré alteraciones relevantes; durante el
postoperatorio el paciente desarroll6 un exan-
tema petequial en espalda, nalgasy pies, que
desapareci6 en 48-72 horas. Dos dias antesde
ser enviado a nuestro hospital reaparecieron
¢l dolor abdominal y el exantema. No existian
antecedentes de infeccidn, vacunacion o con-
sumo de farmacos.

A suingreso laexploracion fisicamostraba
una temperatura de 37,8 °C y un ligero dolor
alapalpacién abdominal sin signosdeirrita-
cion peritoneal; en ambas palmas se observa-
ban algunas petequias, y en las extremidades
inferiores numerosas | esiones de pdrpurapal -
pable; la exploracién neurol égicaeranormal.
Los andlisis mostraban los siguientes datos:
leucocitos 14.890/mm?, con un 80% de neu-
trofilos; series roja y plaquetaria normales,
velocidad de sedimentacion 36 mm en la
primera hora; bioquimica hemética normal;
no habia proteinuria, y el sedimento urinario,
al igua que las pruebas de coagulacion, no
mostraban datos de interés. EIl EEG mostrd
descargas bilaterales de complejos punta-
onda. La TC craneal fue normal, y el LCR
claro, transparente, a presién normal, con los
siguientes pardmetros: |eucocitos 0/mm?, glu-
cosa 66 mg/dl (glucemia venosa 93 mg/dl) y
proteinas 37 mg/dl; la tincién de Gram no
mostré microrganismos.

Inicialmente la evolucién fue favorable:
las lesiones cuténeas desaparecieron y sola-
mente persistiaun ligero dolor abdominal. El
sexto diadeingreso comenzé con dolor abdo-
mina intenso, junto con rectorragias. Una
colonoscopia mostré numerosas lesiones he-
morréagicas submucosas y Ulceras superficia-
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lesen todo el colony en recto, asi como en el
ileon terminal, lesiones compatibles con vas-
culitis intestinal. Se inicid tratamiento con
1 mg/kg/diade prednisona. Simultaneamente
el paciente presentd un nuevo brote de lesio-
nes cuténeas, con un exantema purpurico pal-
pable que afectaba de forma difusa ambas
extremidades inferiores, y en menor medida
extremidades superiores, tronco y cara. La
biopsia cutanea mostré una vasculitis leuco-
citocléstica. Los cultivos del LCR, asi como
los hemocultivos, fueron negativos; 1os nive-
les deinmunoglobulinasy complemento nor-
males, y fue negativa la determinacion de
anticuerpos antinucleares y anticitoplasma
de neutrofilos.

El noveno dia de ingreso €l paciente pre-
sentd otras dos crisis tonicocl dnicas generali-
zadas, junto con un sindrome confusional con
agitacion psicomotriz. Latemperatura era de
36,0°Cy latension arterial 130/70 mmHg; la
exploracion neurolégica no mostrd ningin
déficit focal, y una nueva TC cranea no
evidencio ninguna lesién. El paciente fue
tratado con fenitoina, y haloperidol en los
episodios de agitacién, no volvio a presentar
convulsiones y desaparecié €l delirio en 24
horas. Las secuencias T1 y T. de unaresonan-
ciamagnética (RM) craneal fueron normales.
Posteriormente la evolucién fue favorable,
siendo dado de alta asintomético.

La PSH afecta fundamentalmente a nifios,
pero € cuadro clinico puede ser mas grave en
los pocos adultos que desarrollan esta enfer-
medad [3]. La afectacion neurol6gica es rara,
especialmente en adultos [4]. Aungue se han
descrito muy pocos casos de pacientes con
PSH y sintomatologia neurol6gica en los que
se haya realizado RM, ésta es la técnica de
eleccién para su evaluacion, pues puede per-
mitir objetivar la existencia de &reas de hiper-
sefial anivel cortical y subcortical, correspon-
dientes a éreas de vasculitis [5,6]. En nuestro
caso la répida desaparicion del cuadro neuro-
l6gico puede explicar el hecho de que la RM
fueranormal, adiferenciadel EEG realizado d
ingreso que si mostré signos patolgicos. En
los nifios, un foco de ondas lentas es la dtera-
cién més frecuentemente observada [7], pero
también se han descrito complejos punta-onda
[4,8].

La etiopatogenia de las manifestaciones
neurol égicas de la PSH no esté clara, aunque
se ha relacionado con isquemia cerebral se-
cundaria a la vasculitis [7]. Se han descrito
varios casos de PSH con afectacion del siste-
ma nervioso e hipertension; ésta favoreceria
laisquemia cerebral y agravaria la encefalo-
patia [6]. Otros factores posiblemente impli-
cados son las alteracionesionicasy lauremia
secundarias a dafio renal [9]. En el caso que
describimos el paciente desarroll6 una ence-
falopatia con crisis epilépticas tipo gran mal
y delirio, probablemente en relacion con is-

guemia cerebral difusa secundaria a vasculi-
tis: latensién arterial eranormal y no existian
alteraciones metabdlicas.

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 sintomas neu-
rol 6gicos junto con uno o mas de los elemen-
tos de la tétrada clinica caracteristica de esta
enfermedad.
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