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-Varon 57 anos.
-Lesiones recurrentes (7 anos
de evolucion).
-Aparicidn meses invierno.
-Resistentes a tratamiento
corticoesteroideo.

-No sintomas asociados.
-Diagnostico: vasculitis
leucocitoclastica inespecifica.

Tabla 1. SOSPECHA DE Algoritmo diagnodstico de las vasculitis
VASCULITIS leucocitoclasticas

Tabla 2. Descartar proceso 12
desencadenante:
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Inmunofluorescencia directa: depodsitos IgA
mesangiales.

Nuestra hipotesis para correlacionar la purpura
de Schonlein-Henoch (PSH) con la enferemedad
celiaca (EC) se basa en que se descrito de manera
independiente, como el receptor CD71, a través de
alteraciones IgA-dependientes, es elemento causal
de dano tanto en la nefropatia por IgA como en la
EC. Estos  hallazgos nos otorgan solidez
fisiopatoldégica  para describir el gluten como
elemento desencadenante de PSH, tal y como
ocurre en nuestro paciente, mediante dos
mecanismos:

1)El aumento de la permeabilidad intestinal,
como factor favorecedor en la formacion de IC.

2)El mecanismo lesional IgA-CD71
dependiente, secundario a la sobreexpresion del
receptor tras activacion por gluten.

Por otra parte, que en nuestro paciente se
hayan sucedido los mismos eventos patogénicos
(PSH-EC) descritos con anterioridad en NIgA (en
relacion con la EC), dan solidez a la hipotesis de que

la PSH es una sistemizacion de la NIgA.




