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RESUMEN

La purpura de Schonlein-Henoch es una vasculitis de peque-
no vaso caracterizada por el deposito de inmunocomplejos,
principalmente IgA y C3. Es un trastorno multisistémico que
afecta predominantemente la piel, las articulaciones, el trac-
to gastro-intestinal y los riflones. A nivel renal la expresiéon
clinica varia desde una microhematuria aislada transitoria,
hasta el cuadro de nefropatia rapidamente progresiva. El
fracaso renal agudo es raro y suele verse asociado a episo-
dios de hematuria macroscoépica. Estos episodios suelen cur-
sar con dafo y obstruccion tubular por cilindros eritrocita-
rios. En este caso clinico describimos un paciente que sufrié
dos episodios de fracaso renal agudo reversibles precedidos
por brotes de hematuria macroscopica y que precisaron he-
modidalisis durante cuatro y seis meses respectivamente.

Palabras clave: Purpura de Scholein-Henoch. Fracaso renal agudo.
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SUMMARY

Sumary Henoch- Schénelin purpura (HSP) is a small vessel vascu-
litis characterized by deposition of inmune complexes, mainly
IgA and C3. It is a multisystem disorder affecting predominantly
the skin, joints, gastrointestinal tract and kidneys. Clinical ex-
pression of nephritis ranges from transient isolated microscopic
haematuria to rapidly progressive nephropathy. Acute renal fai-
lure is rare and is associated with episodes of macroscopic he-
maturia. These episodes are frequently associated with tubular
damage and tubular obstruction by erythrocyte casts. We descri-
be a patient with two episodes of acute renal failure after the
onset of gross hematuria. Both episodes were reversible after six
and four months respectively on hemodialysis.
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INTRODUCCION

La ptirpura de Schonlein-Henoch es una vasculitis sistémica
de pequefio vaso caracterizada por el depdsito de inmunocom-
plejos, principalmente IgA1 polimérica y C3 en la piel, el trac-
to gastro-intestinal, articulaciones y rifiones. El fracaso renal
agudo que complica la purpura de Schonlein-Henoch suele de-
berse a una glomerulopatia mesangial con proliferacién de cé-
lulas epiteliales, formacion de semilunas y mayor o menor
grado de dafo tubular. Describimos el curso clinico de un pa-
ciente afecto de purpura de Schonlein-Henoch y cirrosis hepa-
tica que sufrié dos episodios de fracaso renal agudo separados
en el tiempo que precisaron tratamiento sustitutivo durante
mas de seis meses y de los que se recuperd espontaneamente.
En la literatura se han descrito casos de fracaso renal agudo se-
cundarios a episodios de hematuria macroscépica en el con-
texto de nefropatias Ig A o pirpura de Schonlein-Henoch, pero
en ningin caso una afectacién tan severa, mantenida en el
tiempo, y con dos episodios separados en el tiempo.

CASO CLiNICO

Varén de 42 afios que acude al servicio de urgencias por pre-
sentar cuadro de lesiones eritematosas, pruriginosas en miem-
bros inferiores, de dos semanas de evolucién, junto con apari-
cién progresiva de edemas, artralgias en maleolos, rodillas
y emisién de orinas coldricas. Antecedentes personales:
Ex—adicto a drogas via parenteral, inhalador ocasional de co-
caina, hdbito endlico importante (2 1 de cerveza diaria),
fumador de 2 paquetes de cigarrillos diarios. A la explora-
cion destacaba: Palidez cutdneo-mucosa, fetor hepatico, ara-
flas vasculares en mejillas y hemitorax superior, hipertrofia
parotidea bilateral, hepatomegalia de dos traveses y lesiones
purptiricas en miembros inferiores, algunas de ellas con necro-
sis central. Los principales datos de laboratorio mostraban:
Hemoglobina 9,6 g/dl, ferritina 20 ng/ml, plaquetas 47.000,
indice de Quick 66%, creatinina 2,6 mg/dl, urea 55 mg/dl,
glucemia 151 mg/dl, calcio 7,8 mg/dl, bicarbonato 20,9
mmol/l, protefnas totales 6,5 g/dl, albimina 2,3 g/dl, protei-
nograma: inmunofijacién policlonal, PTH 242 pg/ml, GOT
91 UI/L, GGT 55 U/1, GPT 73 U/1, Ig G 2.663 mg/dl, Ig A 776
mg/dl, siendo el resto de pardmetros bioquimicos normales,
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incluyendo la negatividad de ANA, ANCA , AntiMB, con va-
lores normales de C3 y C4. El urinanélisis mostraba la pre-
sencia de 1,4 g de proteinuria y un sedimento con muy abun-
dantes hematies por campo. El andlisis de serologia de
hepatitis C resulté positivo, con una carga viral de 156.000
Ul/ml. Con respecto al virus de la hepatitis B mostré positivi-
dad para IgG de HBcAnti. Siendo el andlisis de VIH negati-
vo. La ecografia abdominal mostraba rifiones moderadamente
aumentados de tamaiios, con ecogenicidad aumentada. Hepa-
tomegalia a expensas del 16bulo izquierdo y del caudado, con
una ecogenicidad globalmente aumentada. Resto de explora-
ciones complementarias (Rx térax, ecocardiograma y electro)
normales. Tras su ingreso se objetiva deterioro de la funcién
renal (Creatinina 3,3 mg/dl), intensificacién de la hematuria
macroscépica y artromialgias de predominio en extremidades
superiores, sin lesiones cutdneas. Ante esta situacion de dete-
rioro de la funcién renal y en espera de poder efectuar la biop-
sia renal se decide iniciar tratamiento con esteroides, 3 bolos
diarios de 500 mg de 6-metilprednisolona, continudndose con
60 mg/d de prednisona durante 8 dias mds. Con este trata-
miento se objetiva una mejoria del cuadro articular con estabi-
lidad de la funcién renal (Creatinina 3,5 mg/dl). El sexto dia de
ingreso se realiza la biopsia renal: Proliferacién segmentaria
endocapilar (ITb) en 4 de 10 glomérulos obtenidos, con algin
polimorfonuclear sin proliferacion extracapilar. Afectacién in-
tersticial de pequefio vaso. Inmunofijacion positiva para IgA.
Alteraciones degenerativas tubulares, con presencia de cilin-
dros hemdticos intratubulares y atrofia tubular focal. Todos
ellos hallazgos compatibles con una vasculitis de pequefio vaso
tipo nefritis de Schonlein-Henoch. Ante el resultado de la
biopsia renal, al no apreciarse proliferacion extracapilar, esca-
sa respuesta al tratamiento esteroideo y el riesgo del manteni-
miento del mismo dada su hepatopatia se decide suspender el
tratamiento esteroideo tras 8 dfas. Después de 29 dias el pa-
ciente presenta un nuevo brote purpirico en miembros infe-
riores, con hematuria macroscépica y deterioro severo de la
funcién renal (Creatinina 9,6 mg/dl), todo ello precedido de
un cuadro de gastroenteritis por Salmonella Enteritides, ini-
cidndose tratamiento dialitico a través de catéter temporal.
Durante el resto del ingreso el paciente mantuvo diuresis
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Figura 2.

(1.000 cc/24) con persistencia de la hematuria macroscopica
sin objetivarse recuperacion de la funcién renal. Dada su esta-
bilidad clinica se remiti6 a su domicilio para proseguir segui-
miento y tratamiento dialitico ambulatorio. Tras someterse a
hemodidlisis durante 7 meses a través fistula radico-cefdlica
izquierda el paciente presenté una mejoria progresiva de la
funcién renal, con remisién de la hematuria macroscépica,
motivo por el cual se suspendi6 el tratamiento sustitutivo. Du-
rante su seguimiento en consultas externas, se ratificé la recu-
peracién de la funcidn renal hasta valores de creatinina de 1,3
mg/dl, proteinuria en 24 horas de 160 mg, y sedimento nor-
mal, con persistencia de las alteraciones hepdticas antes men-
cionadas. Diecinueve meses después de su primer ingreso el
paciente present6é nuevamente orinas hematuricas, sin mani-
festaciones cutdneas ni articulares, todo ello acompaiado de
un cuadro constitucional, y una insuficiencia renal aguda se-
vera: Creatinina 9,8 mg/dl, urea 215 mg/dl, motivo por el cual
se reinstaurd tratamiento dialitico a través de fistula arteriove-
nosa. Cuatro meses después nuevamente el tratamiento se
suspendié por recuperaciéon de la funcién renal (Creatinina
1,9 mg/dl, Urea 82 mg/dl). Tras un afio de seguimiento ambu-
latorio el paciente presentaba urea de 24 mg/dl, creatinina de
1,4 mg/dl, y el uriandlisis mostraba microhematuria de 25-50
hematies /c, sin proteinuria.

DISCUSION

El fracaso renal agudo se ha asociado frecuentemente con
episodios de hematuria mascroscépica en pacientes afectos
de nefropatia IgA. Sin embargo esta complicacién también
puede presentarse de manera esporadica en pacientes afectos
de otras nefritis como la purpura de Schonlein-Henoch, la
glomerulonefritis aguda post-infecciosa, la glomerulonefritis
focal necrotizante y la enfermedad de membrana basal delga-
da'. En la mayoria de casos los cambios glomerulares obser-
vados en la biopsia no eran suficientes para explicar el dete-
rioro de funcién renal. Por el contrario la presencia de
cilindros eritrocitarios obstruyendo el 40-50% de la luz tubu-
lar y la marcada necrosis tubular fueron los principales ha-
llazgos objetivados para explicar el cuadro clinico'. Otros
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mecanismos sugeridos para explicar la necrosis tubular y el fra-
caso renal agudo han sido la toxicidad tubular directa inducida
por los pigmentos hemo o por la vasoconstriccidn intra-renal
derivada de la unién del 6xido nitrico a moléculas con grupo
hemo’. En este sentido, Sheerin y cols., mostraron que las célu-
las del tibulo contorneado proximal pueden fagocitar eritroci-
tos, y que el hierro libre y la hemoglobina eran téxicas para
estas células®. En nuestro caso ante el diagndstico presuntivo de
glomerulonefritis rdpidamente progresiva, se inicié tratamiento
inmunosupresor. Sin embargo la biopsia mostré signos de dafio
tubular, presencia de proliferacion focal y segmentaria con mo-
derada hipercelularidad mesangial, sin proliferacién extracapi-
lar, por lo que el tratamiento inmunosupresor se suspendi6, de
manera similar a otros casos descritos en la literatura’. Pero la
presencia de multiples factores de mal prondstico y la insufi-
ciencia renal severa al diagndstico motivaron la necesidad de
tratamiento dialitico durante un periodo de seis meses”™'. Tras
este intervalo de tiempo su diuresis aumenté de manera progre-
sivay se objetivé recuperacion de la funcién renal que permitié
suspender la didlisis. Esta evolucién no es infrecuente y de
hecho ya ha sido descrita por otros autores®. Sin embargo este
caso es novedoso porque describe la evolucién de un paciente
con purpura de Schonlein Henoch que desarroll6 un segundo
episodio de fracaso renal agudo causado por hematuria macros-
copica, 19 meses después del primer episodio y nuevamente
con recuperacion espontdnea posterior, y todo a pesar de los
factores de mal prondstico: insuficiencia renal severa al diag-
noéstico, hematuria macroscépica, proteinuria mayor de 1 gy
presencia de infiltrado intersticial.
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