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Hemorragia pulmonar asociada
a nefropatia IgA
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RESUMEN

En los dltimos afios han sido publicados un reducido ntimero de casos que
describen la asociacion entre hemorragia pulmonar y nefropatia IgA. Presenta -
mos a un varén de 42 afios cuya biopsia renal mostré la presencia de depdsi -
tos mesangiales de IgA, en el que un cuadro de hemorragia pulmonar consti -
tuyd la primera manifestacion de la enfermedad. Aunque esta forma de pre -
sentacion de la nefropatia IgA es rara, el diagndstico debe ser considerado en
todo paciente con hemorragia pulmonar ante la ausencia de datos clinicos o
seroldgicos sugestivos de enfermedad sistémica.
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PULMONARY HAEMORRHAGE ASSOCIATED WITH IgA NEPHROPATHY
SUMMARY

In recent years a few examples of the association of pulmonary hemorrhage and
IgA nephropathy have been reported. We present a 42-year-old man with biopsy-
proven mesangial IgA deposition, in whom alveolar hemorrhage was the first ma -
nifestation of the disease. Although this manifestation of IgA nephropathy is rare,
the diagnosis must be considered in all patients with pulmonary hemorrhage in
the absence of clinical or serological evidence of systemic disease.
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INTRODUCCION DESCRIPCION DEL CASO

Desde la descripcion del primer paciente con he- Varén de 42 afos, remitido a nuestra consulta por
morragia pulmonar asociada a nefropatia IgA por proteinuria.
Yum y cols. en 1978, un total de ocho casos han Paciente sin antecedentes de interés, fumador de 30

sido publicados hasta el momento actual'*. Presen-  cigarrillos y bebedor de 90 g de etanol/dia. Asinto-
tamos a continuaciéna un paciente en el que un  mdtico hasta dos meses antes, en que ingresa en otro
cuadro de hemorragia pulmonar constituyé la ma-  centro hospitalario por hemoptisis de inicio brusco, no
nifestacién inicial de una enfermedad glomerular precedido de fiebre, rash cutdneo, artralgias, sintomas
con depdsitos mesangiales de IgA. urinarios u otra sintomatologia respiratoria. En el mo-
mento del ingreso presentaba: TA 120/90 mmHg;
pulso, 90 Ipm, y frecuencia respiratoria, 20 rpm, sien-

Recibido: 25-XI-96. . )
do el resto de la exploracion fisica anodina. La gaso-

En version definitiva: 10-111-97.

Aceptado: 17-111-97. metria arterial mostraba: sat O,, 94%; pO,, 70 mmHg;

‘ o pCO,, 36,6 mmHg; Hcto, 46%; Hb, 16 g/dl; con leu-
Correspondencia: Dr. P. Bouza Pifieiro. cocitos y plaquetas normales. La creatinina sérica era
Servicio de Nefrologfa. normal (Cr, 0,9 mg/dl), asi como el estudio de coa-
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Dr. Severo Ochoa, s/n. gulacion, presentando proteinuria +++ en el andlisis
27004 Lugo. de orina con sedimento sin alteraciones. La radiogra-
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fia de térax mostraba un infiltrado en la base pulmo-
nar izquierda, resultando las determinaciones de ANA,
ANCAy Ac anti-MBG negativas. Se realiz6 una fi-
brobroncoscopia, en la que se evidenciaron abun-
dantes restos de sangre en el drbol bronquial, no prac-
ticandose biopsia transbronquial. La tincién de aura-
mina y el cultivo en medio Lowenstein fueron nega-
tivos. La hemoptisis persistié en los dias sucesivos, pre-
sentando TA 90/50 mmHg y Hcto 24%, a pesar de lo
cual se mantuvieron saturaciones de O, superiores al
85%. Una nueva fibrobroncoscopia, asi como una
TAC toracica, no revelaron alteraciones significativas.
Tras recibir varias transfusiones de concentrado de he-
maties, el sangrado remiti6 de manera espontinea,
permaneciendo asintomatico.

Dos meses mas tarde acude a nuestra consulta tras
evidenciarse proteinuria de 3,3 g/24 horas, con fun-
cién renal y sedimento urinario normales. En este
momento presentaba TA 150/100 mmHg, siendo nor-
mal el resto de la exploracién por aparatos. Analiti-
ca: Hb, 16 g/dl; Hcto, 47%,; leucocitos y plaquetas
normales; Cr, T mg/dl; colesterol, 262; TG, 222; el
resto de la bioquimica sanguinea, asi como los va-
lores de 1gG, IgA, IgM, C, y C,, resultaron normales.
Las determinaciones de ANA, ANCA, FR, Ac anti-
MBG vy crioglobulinas fueron negativas, al igual que
la serologia de virus B y C de la hepatitis. La Rx de
térax y la ecografia renal no detectaron alteraciones.
Se realizé una biopsia renal percutdnea, mostrando
la microscopia 6ptica glomérulos de aspecto normal,
a excepcion de un dnico glomérulo, que mostraba
lesiones de esclerosis segmentaria. La inmunofluo-
rescencia directa evidencié depdsitos mesangiales de
IgA con patrén granular, siendo el resto de las Ig, fi-
brinégeno y fracciones del complemento negativas.

El paciente permanecié asintomético, consiguién-
dose un adecuado control de su HTA con enalapril.
Doce meses después del episodio de hemorragia
pulmonar mantiene una funcién renal normal, con
proteinuria en torno a 2 g/24 horas y sin alteracio-
nes en el sedimento urinario.

DISCUSION

La hemorragia pulmonar constituye una rara ma-
nifestacion de la nefropatia IgA, como muestra el re-
ducido nimero de casos descritos hasta el momen-
to'. La patogenia del cuadro es desconocida, si bien
ha sido propuesta la existencia de una capilaritis pul-
monar mediada por inmunocomplejos como desen-
cadenante del proceso?; sin embargo, sélo en tres de
los cinco casos en que se dispuso de una muestra
de tejido pulmonar para el estudio histolégico fue
posible demostrar la presencia de un proceso infla-
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matorio alveolar, mostrando tan sélo uno de ellos de-
positos de IgA a este nivel. Depo6sitos de IgA en las
paredes alveolares han sido también descritos en un
paciente con un cuadro de neumonitis asociada a
nefropatia 1gA®, asi como en sendos casos de he-
morragia pulmonar secundaria a pdrpura de Henoch-
Schonlein® 7, sindrome clinicopatolégico en el que
las manifestaciones renales son indistinguibles de las
de la nefropatia IgA. En cierto modo se podria con-
siderar a la nefropatia IgA como una forma oligosin-
tomatica de purpura de Henoch-Schélein, por lo que
la presencia de hemorragia pulmonar sirve para cues-
tionar todavia mas los limites entre ambas entidades.
En nuestro caso, la presencia de proteinuria condu-
jo al diagnéstico de nefropatia IgA, sin que se eviden-
ciasen datos clinicos o serolégicos de vasculitis, sin-
drome de Goodpasture, pdrpura de Henoch-Schonlein
u otras posibles causas de hemorragia alveolar. Tam-
poco se detect6 en momento alguno la existencia de
hematuria microscépica, que constituye la manifesta-
ciébn mas frecuente de la enfermedad, ni se objetiva-
ron signos de hepatopatia en relaciéon con la ingesta
etilica del paciente. La asociaciéon entre hemorragia
pulmonar y nefropatia IgA podria tratarse de un feno-
meno casual, sobre todo si consideramos la elevada
incidencia de esta dltima y el hallazgo de depésitos
mesangiales de IgA en individuos previamente asinto-
maticos®. Aunque esta posibilidad no puede ser total-
mente descartada, no parece razonable atribuir a una
mera coincidencia la presencia de IgA en aquellos pa-
cientes que mostraron estos depésitos de forma simul-
tanea a nivel alveolar y glomerular, lo cual podria sig-
nificar que ambos procesos son la consecuencia final
de una enfermedad sistémica mediada por IgA>, con
formacion de inmunocomplejos circulantes y depdsito
de los mismos en alvéolos y glomérulos.
Independientemente del mecanismo patogénico
implicado, la hemorragia pulmonar asociada a ne-
fropatia IgA parece tener mal prondstico, con una
mortalidad y una incidencia de IRC secundaria ele-
vadas a pesar del tratamiento inmunosupresor. Esto
constrasta con la evolucién de nuestro paciente, en
el cual el sangrado remitié de manera espontdnea sin
que recibiese tratamiento especifico, manteniendo en
todo momento una funcién renal normal. Esta evo-
lucién es similar a la descrita recientemente por Med-
calf y cols. en un varén de 20 afos*; de los restan-
tes casos publicados, tres mostraron remisién de la
hemorragia pulmonar tras recibir tratamiento esteroi-
deo, desarrollando posteriormente dos de ellos insu-
ficiencia renal dependiente de didlisis. Por dltimo,
cuatro pacientes fallecieron a causa del sangrado pul-
monar, a pesar de recibir tres de los mismos trata-
miento con esteroides solos o en combinaciéon con
ciclofosfamida, reflejando asi la gravedad del cuadro.



En conclusién, sugerimos que el diagnéstico de
nefropatia IgA debe ser considerado en todo pa-
ciente en el que las restantes causas de hemorragia
pulmonar hayan sido razonablemente excluidas,
siendo necesario determinar en el futuro los posibles
beneficios del tratamiento inmunosupresor.
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