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Compromiso Duodenal en Púrpura de
Henoch-Schönlein

Alfonso Chacaltana Mendoza

RESUMEN

La Purpura de Henoch-Schönlein (PHS) es una vasculitis sistémica de pequeños vasos 
que afecta piel, articulaciones, tracto gastrointestinal y riñones en diferente grado y 
variada intensidad. Se presenta con mayor frecuencia en niños por lo que es considerada 
como la causa mas común de púrpura no trombocitopénica en esa edad, aunque también 
puede aparecer en edad adulta.
Los síntomas así como el compromiso gastrointestinal puede ser variados, aunque se 
considera que puede ocurrir hasta en el 85% de pacientes.
Se describe el caso de un paciente de 12 años de edad con hemorragia digestiva debido 
a compromiso duodenal asociado a esta afección y evidenciado por endoscopia.

PALABRAS CLAVES: Púrpura Henoch-Schönlein, úlcera duodenal, endoscopia.

Rev. Gastroenterol. Perú; 2010; 30-3: 220-223

SUMMARY

Henoch-Schönlein purpura (HSP) is a systemic vasculitis of the small vessels of the 
skin, joints, gastrointestinal tract and kidneys. It is the most common cause of non-
thrombocytopenic purpura in children, but may also occur in adults. 
Gastrointestinal symptoms and disease occurs in up to 85% of patients and can be of 
varying intensity. 
We report a 12-year-old boy with gastrointestinal bleeding due to duodenal involment 
associated with this condition evidenced by endoscopy.
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INTRODUCCIÓN

L
a Púrpura de Henoch-Schönlein (PHS) o Púr-
pura anafilactoide es una vasculitis no trom-
bocitopénica de etiología desconocida y pato-
genia autoinmune que afecta principalmente 
niños, con un incidencia anual estimada en 
20 casos por 100,000 niños 1, considerán-

dose como la vasculitis mas frecuente en edad pediátrica. 
No obstante, puede afectar a personas de cualquier edad. 
Se caracteriza por comprometer los pequeños vasos en piel, 
articulaciones, intestino y glomérulo, por lo que sus manifes-
taciones clínicas incluyen lesiones purpúricas en piel, artral-
gias, manifestaciones gastrointestinales y  nefritis.

Los síntomas gastrointestinales pueden presentarse 
hasta en el 85% de los pacientes2, e incluyen principalmente 
dolor abdominal, hemorragia digestiva (considerados como 
criterios diagnósticos de la enfermedad), náusea y vómitos, 
mientras que otros problemas más severos como intususcep-
ción, obstrucción y perforación son infrecuentes 3-6. 

A continuación presentamos un caso de PHS con afec-
tación duodenal evidenciado mediante estudio endoscópico.

REPORTE DE CASO

Paciente varón de 12 años de edad, estudiante, procedente de 
Barranca, referido al servicio de Emergencia del Hospital Gene-
ral de Huacho por dolor abdominal y hematemesis de 02 días 
de evolución. Presenta al inicio dolor abdominal difuso de curso 
progresivo, localizado en hemiabdomen superior, tipo cólico y 
gravativo, además de nausea, vómitos de contenido alimentario 
y 2 vómitos con contenido hemático rojo oscuro sin síntomas 
de descompensación hemodinámica. Cuatro días antes de su 
ingreso a emergencia nota la aparición progresiva de lesiones 
nodulares rojizas en miembros inferiores, pruriginosas al inicio.

Antecedentes de pie varo congénito y ostemielitis en 
región maleolar derecha 6 meses antes de actual cuadro. 
Niega consumo de medicamentos previos a actual ingreso. 
Niega alergias alimentarias y a medicamentos.

A su ingreso se encontró un paciente despierto y 
orientado, con regular hidratación de piel y mucosas, PA 
110/70mmHg, FC: 92xmin, FR: 16xmin, T: 36.7 Cº. En 
piel presencia de lesiones purpúricas palpables en extremi-
dades inferiores hasta muslos con aislados signos de rascado 
reciente (foto 1A-B). Pie varo. Abdomen blando, depresible, 
doloroso a la palpación profunda en epigastrio e HCD, mur-
phy (-), rebote (-), RHA disminuidos en frecuencia e intensi-
dad, no masas ni visceromegalias palpables. TR: restos de 
melena. Resto de examen normal.

Los exámenes auxiliares mostraron hemoglobina: 
10.3, leucocitos: 6600/mm3 (S: 62% L: 36% Eo: 0% M: 
2%), plaquetas: 257000, constantes corpusculares: VCM: 
79.2 (82-98) HCM: 25.8 (27-32), CHCM: 32.6 (30-35). El 
tiempo de coagulación, sangría, protrombina y tromboplas-
tina parcial activado dentro de rangos normales. Ecografía 
abdominal: normal.

Se realiza estudio endoscópico con los siguientes hallaz-
gos: Estómago: lago mucoso limpio, eritema moderado en 
antro. En duodeno, desde rodilla bulbar presencia de múltiples 
áreas de mucosa eritémicas y erosivas, planas de forma circu-
lares y ovaladas de 4-8mm de diam. y que alterna con mu-
cosa con fino punteado blanquecino (foto 02). Estas lesiones 
se distribuyen hasta segunda porción duodenal en donde se 
aprecia además una lesión ulcerada irregular de aprox 12mm 
sobre la cara anterior, con lecho poco profundo, con restos de 
hematina reciente, y con bordes definidos poco elevados con 
moderada congestión (foto 03). Se toman muestras de biop-
sias de bordes de ulcera duodenal y de antro gástrico, siendo 
informados por el Servicio de Anatomía Patológica como: 
Duodenitis crónica moderada con edema, congestión vascular 
y distorsión de vellosidades, sin cambios vasculíticos. Gastritis 
crónica moderada e inactiva, congestión vascular y áreas de 
regeneración epitelial. HP y metaplasia (-).

Se inicia terapia con reposo gástrico, hidratación paren-
teral y omeprazol 40mg EV cada 12horas. Una vez evaluado 
por el Servicio de Reumatología se establece el diagnóstico de 
Púrpura de Henoch-Schönlein añadiéndose a la terapéutica 
hidrocortisona (al 3er día del ingreso) 100mg EV c/12horas 
por 03 días, con resolución gradual de las lesiones dérmicas. 
Es dado de alta por mejoría sintomática y con terapia de man-
tenimiento de prednisona 40mg V.O /día por 4 semanas.

En control ambulatorio a las 2 semanas después del alta 
continuó asintomático, evidenciándose mejoría endoscópica 
al mes del ingreso.

Fig 1.- 1A. Pie varo derecho. Múltiples lesiones purpúricas palpables que se 
extienden hasta muslos. 1B. Cara interna de rodilla derecha que muestra con 
mayor detalle las lesiones.
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Fig. 2A y B.- Segunda porción duodenal. Se aprecian múltiples áreas 
circulares y ovaladas de eritema y erosión superficial.

Fig. 3.- Segunda porción duodenal. Lesión ulcerada irregular de aprox. 12mm 
con lecho poco profundo con restos de hematina reciente.

DISCUSIÓN

El diagnóstico de PHS se establece con 3 o mas de los 4 cri-
terios diagnósticos publicados por el Colegio Americano de 
Reumatología 7 que incluyen: 1) edad de inicio de síntomas 
menor o igual a 20 años, 2) presencia de púrpura palpable, 
3) dolor abdominal difuso o hemorragia gastrointestinal, y 
4) histología que muestre granulocitosis en las paredes de 
las arteriolas o vénulas. La sensibilidad y especificidad diag-
nóstica de 3 criterios -como en nuestro caso- es de 89.4% 
y 88.1% respectivamente. En cambio, cuando los síntomas 
digestivos preceden a las lesiones cutáneas (14-19% de los 
casos)8, el diagnóstico de la enfermedad puede ser difícil.

Como ya se mencionó, los síntomas digestivos pueden 
presentarse en 50-85% de los pacientes con PHS 2,9 y resul-
tan del edema y hemorragia submucosa dentro de la pared 
intestinal y mesenterio causado por la vasculitis subyacente 

10. Los síntomas principalmente descritos son dolor abdomi-
nal tipo cólico, náusea, vómitos, diarreas acuosas o sangui-
nolentas y sangrado gastrointestinal. En nuestro medio, la 
revisión retrospectiva de Angeles y col 11 en el Instituto de 
Salud del Niño, encontró 49 pacientes con PHS en el perío-
do 1995-1999, con una edad media de 6.2 ± 3.3 años (2-16), 
con una presentación de compromiso digestivo en el 53% de 
los casos, siendo el dolor abdominal el mas frecuente (49%), 
seguido de náusea y vómitos (27%), hemorragia digestiva 
(24%) y diarreas (12%).

Si bien se ha descrito el compromiso en el estómago, 
colon y recto 12,13, se considera que el lugar del tracto diges-
tivo mas frecuentemente afectado es el intestino delgado 14, 
aunque no hay estudios en los cuales se haya investigado ín-
tegramente todo el tubo digestivo de forma sistemática para 
corroborar dicha aseveración. Sin embargo, el segmento 
mas frecuentemente reportado es el duodenal, en especial la 
segunda porción más que otros segmentos 15.

Los hallazgos endoscópicos no son constantes ni carac-
terísticos de PHS, variando de un paciente a otro, pudiendo 
incluir lesiones como eritema, petequias, edema, hemorra-
gias submucosa, erosiones y úlceras 12,13. Para otros autores, 
la presencia de ulceras irregulares en la segunda porción 
duodenal, serían característicos de la afectación duodenal en 
PHS 13,15. Así, en el estudio de Nishiyama 13, de 11 casos 
de PHS estudiados, 8 mostraron ulceras de forma irregular 
en la segunda porción duodenal. Sin embargo es necesario 
considerar que otras enfermedades aunque mas infrecuen-
tes, deben ser consideradas en un diagnóstico diferencial: 
enteritis eosinófilica, lupus eritematoso sistémico, enferme-
dad de Crohn e infestación parasitaria 16. En estos casos, 
en especial cuando las lesiones cutáneas aparecen después 
de iniciado el cuadro sintomático, la biopsia puede ayudar a 
diferenciar la PHS de otras enfermedades. Otra lesión en-
doscópica considerada por otros autores 17 como específica 
de PHS es la presencia de eritema en placas circulares con 
o sin hemorragia intramucosa, similares a las observadas en 
nuestro caso.

En cuanto a la histopatología, y a diferencia de los hallaz-
gos endoscópicos en donde no existe un patrón característico 
de presentación, la lesión histopatológica fundamental de la 
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PHS es la presencia de vasculitis leucocitoclástica que mues-
tra una infiltración de células inflamatorias en la pared de los 
pequeños vasos, junto con edema de vasos y extravasación 
de hematíes en la mucosa y submucosa 18. No obstante, el 
hallazgo de ésta infiltración vascular no siempre es encontrada 
en las muestras obtenidas de las biopsias duodenales, debido 
entre otras causas a la superficialidad de las tomas de biopsias. 

En general, el pronóstico de la enfermedad es bueno 
salvo por la ocurrencia de complicaciones renales como ne-
fritis e insuficiencia renal 3. La enfermedad suele ser auto-
limitada, incluso sin tratamiento, aunque pueden aparecer 
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nuevos brotes. La terapia médica es usualmente sintomática, 
y se indica en especial si hay síntomas abdominales o arti-
culares intensos, empleándose analgésicos y/o corticoides 
que alivian los signos abdominales y articulares durante un 
periodo de tiempo limitado 10.
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