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INTRODUCCION

RESUMEN

La pdrpura de Schénlein-Henoch (PSH) es una enfermedad multisistémica que afecta
principalmente a la piel, articulaciones, aparato digestivo y rifion, y con escasa frecuencia,
se han descrito complicaciones urolégicas.

Presentamos el caso de un paciente varén de 63 afos de edad diagnosticado hacia un
afo de PSH mediante biopsia renal percutdnea, que ingresa en el hospital por presentar
alteraciones neuroldgicas, hemorragia digestiva alta y fracaso renal agudo. A los pocos dias
de su ingreso, presenté fiebre, aisldndose en urocultivo una Echerichia Coli. Se realizé una
angio-RNM de abdomen donde se objetivé una dilatacion del uréter distal izquierdo con
un nivel en su interior, compatible con una ureteritis. Comenzé tratamiento con esteroides,
desapareciendo la clinica del paciente y mejorando su funcion renal hasta normalizarse.
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A CASE OF URETERITIS IN HENOCH-SCHONLEIN PURPURA
SUMMARY

Henoch-Schénlein purpura (HSP) is a multisystemic disorder mainly affecting the skin,
joints, gastrointestinal tract, and kidneys but sometime rare complications that have been
reported include urologic manifestations.

We report a case of a 63 year old man was admitted to the hospital because a neurolo-
gic abnormalities, gastrointestinal blood loss and acute renal failure. One year before HSP was
dignosed by percutaneous renal biopsy. A few days later admission the temperature was 38
°C and urine cultures yielded Echerichia Coli. An angio-magnetic resonance of the abdomen
showed a marked dilatation of the distal left ureter with a level inside. Therapy with corti-
costeroids improved a clinical features and the usual renal function was recovered.
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Se ha sugerido que tanto la PSH como la nefropatia IgA
son la misma entidad, ya que ambas tienen la misma pa-

La purpura de Schonlein-Henoch es un proceso vas-
culitico con afectacién de pequenos vasos de diversos te-
rritorios. Su patogenia es desconocida, sin embargo, se
considera una entidad mediada por inmunocomplejos ca-
racterizada por el depdsito de polimeros de IgA1 sobre
arteriolas, vénulas y capilares de la piel, tracto digestivo
y glomérulo renal.
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togenia, alteraciones histologicas e inmunohistoquimicas,
afectando esta dltima exclusivamente al rinén®. Se ha de-
finido la nefropatia IgA «como la principal causa de insu-
ficiencia renal crénica terminal en pacientes con enferme-
dad glomerular primaria que requieren hemodidlisis»*.

Aunque puede debutar a cualquier edad, la PSH afec-
ta principalmente a nifos en la 1*-2* década de la vida
y tiene un predominio masculino 2/14. Puede afectar a
cualquier grupo étnico, aunque es muy poco frecuente en
la raza negra’.

Las manifestaciones clinicas tipicas incluyen rash cuta-
neo, dolor abdominal, artralgias y hematuria, pero el es-
pectro clinico de la PSH varia desde presentar alteracio-
nes dérmicas leves hasta desarrollar manifestaciones
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Fig. 1.—IFD: Depdsitos granulares mesangiales de IgA y fibrindgeno.

severas gastrointestinales, renales, neuroldgicas, uroldgi-
cas, pulmonares y articulares.

CASO CLINICO

Varén de 63 afos de edad con antecedentes persona-
les de bronquitis crénica, insuficiencia venosa crénica y
fumador de 60 cigarrillos diarios. Un afio antes ingresé
por presentar edemas con lesiones purpdricas en miem-
bros inferiores, dolor abdominal y artralgias, objetivando-
se en la analitica una proteinuria en rango nefrético y he-
maturia intensa, con funcién renal normal; se diagnosticd
de PSH mediante biopsia renal percutdnea (fig. 1). Un afo
después, el paciente ingresé por presentar deterioro neu-
rolégico con desorientacién temporo-espacial, crisis de
agitacion y vémitos en «posos de café». A su ingreso se
encontraba afebril, TA mal controlada y la exploracién fi-
sica resultdé anodina. Analiticamente, se objetivé en el he-
mograma una Hb 9,7 g/dl, Htco. 29%, leucocitos
13.000/pl con 86% de segmentados y serie plaquetaria
normal. En la bioquimica se objetivd un deterioro de su
funcién renal con una creatinina 2,6 mg/dl (CCr = 28,7
ml/min), una urea 76 mg/dl y el resto dentro de la nor-
malidad. El andlisis de orina detecté 10 g/I de proteinas
y hematuria intensa. Las inmunoproteinas estaban eleva-
das, 1gA 936 mg/dl e IgG 1.700 mg/dl. En la TC de cré-
neo se objetivé una hipodensidad simétrica en Iébulos oc-
cipitales e infartos lacunares. Ante la sospecha de
hemorragia digestiva alta, se realizé una fibrogastroduo-
denoscopia donde se visualizé una tlcera de duodeno. Se
realiz6 una TC abdominal sin contraste en la que se de-
tectaron hepatomegalia vy litiasis renal bilateral, sin otras
alteraciones. El cuadro neurolégico mejor6 a las dos se-
manas. Sin embargo, se produjo un deterioro progresivo
de la funcién renal con una creatinina 5,9 mg/dl (CCr =
12,6 ml/min), una urea 219 mg/dl con persistencia en el
sedimento urinario de hematuria y proteinuria, ante lo
cual, se realizé una angio-RM de abdomen con contraste
(fig. 2), en la que se objetivé una marcada dilatacion del
uréter izquierdo de unos dos centimetros aproximada-
mente a nivel distal (en sus Gltimos cuatro centimetros),
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Fig. 2.—Angioresonancia de abdomen.

con un nivel en su interior, compatible con ureteritis, y
ensanchamiento de la pelvis, infundibulos y calices. En la
citologfa urinaria se apreciaron alteraciones morfolégicas
de los hematies compatibles con hematuria glomerular. La
funcién renal continuaba deteriorada pero con buena diu-
resis diaria. El paciente present6 fiebre, aislandose en he-
mocultivos y urocultivo Escherichia coli con betalactama-
sa de espectro ampliado, inciandose tratamiento con
Ceftriaxona y Tobramicina. Ante la sospecha de ureteritis
asociada a PSH se comenzd con tratamiento esteroideo
iniciandose a partir de ese momento una clara mejoria de
la funcién renal hasta llegar a normalizarse.

DISCUSION

La PSH se trata de una enfermedad sistémica mediada
por inmunocomplejos, con depdsitos de IgA en vénulas,
arteriolas y capilares. Es la vasculitis mds comdn de los
ninos, habitualmente autolimitada. En los adultos suele
tener un curso mds crénico. Parece haber una relacion
entre la edad y la severidad del 6rgano afecto, asi, en los
nifios hay una mayor afectacion cutanea y en adultos,
renal®.

Clinicamente, la PSH suele cursar con la triada cldsica
que incluye purpura palpable no trombocitopénica, princi-
palmente en drea glitea y miembros inferiores, dolor ab-
dominal tipo cdlico y artritis no erosiva, mds frecuente en
rodillas y tobillos. Generalmente tiene buen prondstico, sin
embargo, ocasionalmente, puede tener un curso agresivo.
La afectacion gastrointestinal es potencialmente la compli-
caciéon mas grave de la PSH, pudiendo llegar a ocasionar
un infarto o una perforacion intestinal. La PSH supone el
15% de todas las glomerulonefritis en la infancia Las ma-
nifestaciones renales pueden abarcar desde la hematuria
asintomatica o proteinuria en rango nefrético hasta una
glomerulonefritis progresiva e insuficiencia renal terminal,
esto dltimo ocurre en el 10% aproximadamente, a los
cinco anos del diagnéstico.

Al tratarse de una vasculitis de pequefio vaso, puede
afectar a otros territorios como el pulmén produciendo
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una hemorragia pulmonar’, el uréter dando lugar a una
ureteritis estenosante o el sistema nervioso central cau-
sando una vasculitis cerebral®.

Ademds de sus manifestaciones clinicas habituales, la
PSH puede presentarse en determinadas ocasiones me-
diante raras complicaciones como una estenosis esofagica,
pancreatitis hemorragica, hemorragia pulmonar, manifesta-
ciones neuroldgicas y cuadros urolégicos tales como un
hidrocele, varicocele, torsién y necrosis testicular, ureteri-
tis estenosante o una cistitis hemorrdgica. Existen pocos
casos descritos en la literatura de ureteritis estenosante®'”
con afectacién renal en el contexto de una PSH. La he-
maturia macroscépica y el fallo renal pueden ser las pri-
meras manifestaciones de esta rara complicacién'®. Es im-
portante su diagnéstico y tratamiento precoz, quirtrgico si
es necesario, ya que puede producir dafio renal seve-
ro'2.También se han descrito célicos nefriticos secundarios
a una PSH'.

Revisando los trabajos publicados, se advierte que la
mayoria estdn descritos en nifios. Al igual que nuestro pa-
ciente, casi todos presentaron buena respuesta a los este-
riodes.
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