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Nefropatia en la parpura
de Schonlein-Henoch: estudio
retrospectivo de los Ultimos 25 anos
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La pirpura de Schonlein-Henoch es una vasculitis sisté-
mica por hipersensibilidad mediada por inmunoglobuli-
na A (IgA) que afecta casi exclusivamente a la edad pedia-
trica. La afectacion renal que puede presentarse desde su
inici6 o bien posteriormente es la que condiciona la ma-
yoria de las veces el prondéstico a largo plazo.

Con el objetivo de evaluar la afectacion renal se pro-
cedié al estudio retrospectivo de 764 pacientes afectados
de pirpura de Schonlein-Henoch. De ellos, 153 (20 %) pre-
sentaron afectacion renal siendo la forma de presenta-
cion mas frecuente la hematuria/proteinuria no nefrética
(67 pacientes) seguida de la hematuria aislada (41 pacien-
tes).

Se efectud biopsia renal en un total de 39 pacientes sien-
do el hallazgo anatomopatolégico mas frecuente la proli-
feracion mesangial difusa con depésitos de IgA y menos de
un 50 % de semilunas.

Los tratamientos efectuados no fueron determinantes
por lo que respecta a la evolucion final. Tres pacientes
(2 %) evolucionaron a insuficiencia renal terminal preci-
sando trasplante renal. Un paciente fallecié. Hay que des-
tacar la reaparicion de la enfermedad en dos de los pa-
cientes trasplantados.

Se remarca la evolucion generalmente benigna de la ne-
fropatia y la necesidad de un seguimiento a largo plazo de
la misma.
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NEPHROPATHY IN SCHONLEIN-HENOCH
PURPURA: A RETROSPECTIVE STUDY OF THE LAST
25 YEARS

Schonlein-Henoch purpura is a systemic vasculitis due
to IgA-mediated hypersensitivity, almost exclusively af-
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fecting the pediatric age group. Long-term prognosis is
mainly conditioned by renal involvement, which can ap-
pear at onset or during the course of the disease.

To evaluate renal involvement, 764 patients with Schon-
lein-Henoch purpura were retrospectively reviewed. Of
these, 153 (20 %) had renal involvement, the most fre-
quent form of presentation being non-nephrotic hema-
turia/proteinuria (67 patients) followed by isolated hema-
turia (41 patients).

Renal biopsy was performed in 39 patients, and the
most frequent pathological findings were diffuse mesan-
gial proliferation with IgA deposits and less than 50 % of
crescentic glomeruli.

Treatment was not curative. Three patients (2 %) pro-
gressed to end-stage renal failure and required renal trans-
plantation. One patient died. Notably, two of the patients
who underwent renal transplantation had disease recur-
rence.

We stress that nephropathy is usually benign and that it
requires long-term follow-up.
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INTRODUCCION

La purpura de Schonlein-Henoch es una vasculitis sis-
témica por hipersensibilidad mediada por inmunocom-
plejos IgA (inmunoglobulina A) siendo su etiologia des-
conocidal?.

La afectacion renal oscila entre el 20-50% de los casos
dependiendo de los diferentes autores, del método de
determinar proteinuria/hematuria y de la forma de selec-
cion de los pacientes, apareciendo generalmente en el
curso del primer brote de purpura, aunque puede empe-
zar en brotes posteriores3”’. La manifestacion mds fre-
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cuente es la hematuria aislada o bien asociada a protei-
nuria pudiéndose observar un sindrome nefrético en el
10% de los casos evolucionando a insuficiencia renal ter-
minal un 2-3% de los pacientes que presentan nefropatia.
En general, la hematuria y/o proteinuria desaparece du-
rante los primeros 3 meses. La persistencia de proteinu-
ria de rango nefrético parece ser uno de los mejores mar-
cadores de evolucion a insuficiencia renal®1.

La afectacion histologica renal incluye desde cambios
minimos a una glomerulonefritis grave, aunque la mas
frecuente es una glomerulonefritis focal y segmentaria
que se puede acompanar de semilunas, siendo constante
la inmunofluorescencia positiva a IgA. Los depésitos son
siempre mesangiales aunque pueden encontrarse tam-
bién en la membrana basal. Desde un punto de vista ana-
tomopatoldgico los hallazgos son indistinguibles a los de
la enfermedad de Berger englobindose hoy en dia ambas
entidades bajo la denominacién de nefropatia IgA1214, Al-
gunos autores las consideran la misma enfermedad pero
la primera con afectacion sistémica y la segunda con afec-
tacion exclusivamente renal.

El objetivo de este trabajo es la revision de todos los
pacientes afectados de purpura de Schonlein-Henoch
atendidos en nuestro hospital durante los dltimos 25 anos
atendiendo principalmente a su afectacion renal, el trata-
miento efectuado y a la evolucién clinica final con res-
pecto a la funcién renal.

MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo de todos los pacientes diagnosti-
cados de purpura de Schonlein-Henoch atendidos en
nuestro hospital durante los tltimos 25 anos atendiendo
preferentemente a su afectacion renal. Los criterios clini-
cos que se siguieron para su diagnéstico fueron la pre-
sencia de purpura acompanada de artralgias y dolor ab-
dominal de tipo c6lico. El protocolo diagndstico desde el
punto de vista clinico fue la recogida de los siguientes da-
tos de la historia clinica de cada uno de los pacientes:
edad, sexo, presion arterial, antecedentes de infeccion
previa, época del ano, tratamiento efectuado, si fue sub-
sidiario de biopsia renal con resultado de la misma y la
evolucion clinica en el momento de la recogida de da-
tos. La deteccion de nefropatia se efectud inicialmente
en todos los pacientes mediante tira reactiva para descar-
tar la presencia de hematuria/proteinuria efectuandose
estudio para descartar patologia renal si existe positividad
de la misma (funcion renal, sedimento de orina) y clasifi-
candose segun la forma de presentacion en los siguientes
grupos: a) hematuria aislada, ) hematuria/proteinuria no
nefrética, ¢) sindrome nefrético, y d) sindrome nefri-
tico/nefrético. Los criterios para efectuar biopsia renal
fueron: proteinuria nefrética persistente y sindrome ne-
fritico/nefrético. Las lesiones anatomopatolégicas de cla-
sificaron segun criterios del Estudio Internacional de En-
fermedades Renales en Niflos (tabla 1). Se citaron a

consultas externas de nefrologia a todos los pacientes en
los cuales se detect6 una afectacion renal siguiendo los
criterios descritos anteriormente. El protocolo de segui-
miento comprendia: exploracion fisica y determinacion
de cifras de presion arterial con realizacion de tira reacti-
va para detecciéon de hematuria/proteinuria solicitindose
segln su resultado una valoracion de la funcion renal o
proteinuria de 24 h. Los intervalos de seguimiento fue-
ron variables dependiendo de la evolucién clinico/ana-
litica.

RESULTADOS

Se revisaron retrospectivamente un total de 764 pacien-
tes afectados de purpura de Schonlein-Henoch presen-
tando 153 (20 %) afectacion renal segin los parametros
descritos anteriormente. Del total de los 153 pacientes, 83
(54,2%) fueron ninos y 70 (45,8%) ninas, siendo la edad
media de 7,4 anos. Se aprecié un aumento de la inciden-
cia en los periodos de otono/invierno (68%).

Por lo que respecta a la forma de presentacion de la
nefropatia (fig. 1) la mas frecuente fue la hematuria/pro-
teinuria no nefrética en 67 pacientes (43,7%) seguido de

TABLA 1. Clasificacion anatomopatolégica
de la glomerulonefritis de la pirpura de
Schonlein-Henoch segin el estudio
internacional de enfermedades renales
en el nino

1. Cambios minimos.

2. Proliferacion mesangial: focal*, difusa**
3. Semilunas < 50 %: focal*, difusa**

4. Semilunas 50-75%: focal*, difusa**

5. Semilunas > 75 %: focal*, difusa**

6. Seudomesangiocapilar: focal*, difusa**

*Proliferacion mesangial focal.
*Proliferacién mesangial difusa.
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Figura 1. Nefropatia de Schénlein-Henoch: clinica de inicio.
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TABLA 2. Nefropatia de Schonlein-Henoch:
datos de anatomia patolégica

N’ de casos
Lesiones glomerulares minimas 4
Proliferacion mesangial 14
Semilunas < 50 % 15
Semilunas > 50-75 % 2
> 75% semilunas 2
Glomerulonefritis seudomesangiocapilar 2

la hematuria aislada en 41 (26,8%). Requirieron biopsia
renal un total de 39 pacientes (25,5 %) mostrindose los
hallazgos anatomopatolégicos en la tabla 2 siendo el ha-
llazgo mas frecuente la proliferacion mesangial con de-
positos de IgA en la inmunofluorescencia y la presencia
de menos de un 50% de semilunas.

Con referencia a la correlacion clinico/anatomopatol6-
gica los datos se muestran en la tabla 3 destacando la pre-
sencia de semilunas mayores de 50% como el dato ana-
tomopatolégico mas fiable por lo que respecta a la
evolucioén a insuficiencia renal.

El tratamiento efectuado comprendié: corticoides, in-
munosupresores (principalmente ciclofosfamida), anti-
agregantes plaquetarios, inhibidores de la enzima conver-
sora de la angiotensina/antagonistas del receptor de la
angiotensina II (IECA/ARA ID no siendo determinantes
en ningln caso en cuanto a la evolucion final, siendo el
criterio para iniciar tratamiento la presencia de proteinu-
ria en rango nefrético o sindrome nefritico/nefrotico.

Del total de los 153 pacientes, 3 (2%), evolucionaron a
insuficiencia renal terminal precisando trasplante renal y
uno falleci6. Hay que destacar la reaparicion de la enfer-
medad en dos de los pacientes trasplantados.

DiscusiON

La purpura de Schonlein-Henoch es una vasculitis sis-
témica por hipersensibilidad mediada por inmunocom-
plejos IgA y de predominio en ninos y adultos jovenes
siendo la vasculitis sistémica mas frecuente en la infan-
cia. Afecta a vasos de pequeno calibre siendo la afecta-
cion principalmente cutinea, gastrointestinal, articular y

renal. La afectacion renal, que se puede presentar desde
su inicio pero también mas tarde o en sucesivos brotes
condiciona la mayoria de las veces el prondstico de la
enfermedad a largo plazo. Desde el punto de vista anato-
mopatoldgico, se trata de una glomerulonefritis practica-
mente siempre focal y segmentaria caracterizada por la
presencia de depositos mesangiales de IgA.

La etiologia es desconocida siendo una enfermedad
por inmunocomplejos IgA frente a un antigeno determi-
nado. Gran parte de los pacientes refieren el anteceden-
te de una infeccion de vias respiratorias altas implican-
dose multiples agentes en su patogenia (estreptococo
del grupo A, Mycoplasma, virus de Epstein-Barr, virus de
la varicela, parvovirus B19, adenovirus, Campylobacter,
Yersinia, determinados fairmacos, alimentos o vacunas,
exposicion al frio o picaduras de insecto). Se ha demos-
trado asi mismo!®> de forma estadisticamente significativa
la presencia de antigenos de Haemophilus parainfluen-
zae en el mesangio glomerular y de anticuerpos IgAl
contra Haemophilus parainfluenzae en plasma de pa-
cientes con nefropatia IgA tanto si se trata de pacientes
afectados de purpura de Schonlein-Henoch como de en-
fermedad de Berger (35 % en pacientes con nefropatia
IgA frente a 4% en otras nefropatias).

La presencia de una afectacion renal condiciona gene-
ralmente el prondstico de la enfermedad a largo plazo. La
incidencia de afectacion renal encontrada en nuestra se-
rie, alrededor del 20 %, es semejante a la descrita mas
frecuentemente en las series revisadas>*1%19, Por lo que
respecta al sexo, en nuestra serie es ligeramente mas fre-
cuente en ninos de acuerdo con la literatura especializa-
da, con una media de edad de 7,4 afios y con mais fre-
cuencia en los periodos de otono/invierno coincidiendo
con una mayor incidencia de procesos infecciosos respi-
ratorios.

Con referencia a la forma de presentacion de la nefro-
patia, encontramos como mas frecuente la hematuria/
proteinuria no nefrética seguida de la hematuria aislada
a diferencia de otras series en que el hallazgo mais fre-
cuente fue la hematuria aislada. Generalmente la deter-
minacién mediante tira reactiva en orina de la presencia
de hematuria/proteinuria es un buen elemento de criba-
do para la deteccion de la presencia de afectacion renal,

TABLA 3. Nefropatia de Schonlein-Henoch: correlacién clinica/anatomia patolégica

Remision clinica Clinica minima renal Nefropatia persistente IRT Total
Lesiones glomerulares minimas 4 - - - 4
Proliferacion mesangial 13 1 - - 14
Semilunas < 50 % 13 - 2 - 15
Semilunas > 50 % 1 - - 3
Glomerulonefritis seudomesangiocapilar 1 - -
Total 32 1 3 3 39

IRT: insuficiencia renal terminal.
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aunque cabe hacer hincapié en que la presencia de tira
reactiva negativa en el inicio no descarta la presencia de
nefropatia en un futuro.

En nuestra serie, 3 pacientes evolucionaron a insufi-
ciencia renal cronica terminal (2%) precisando trasplante
renal siendo la persistencia de una proteinuria de rango
nefrético a pesar del tratamiento efectuado y la presen-
cia en el estudio anatomopatolégico de mas de un 50 %
de semilunas los dos factores que marcarfan un peor pro-
nostico.

No existe un tratamiento especifico habiéndose propug-
nado el uso de corticoides? o bolos de metilprednisolona
y/0 tratamiento inmunosupresor con ciclofosfamida?h?2 si
se aprecia en la anatomia patologica afectacion renal gra-
ve (> 50% de semilunas). Otros tratamientos apuntados y
principalmente si la afectacion renal es a expensas de una
proteinuria no nefrética es el uso de IECA? o de antago-
nistas del receptor de la angiotensina II habiéndose des-
crito un efecto sinérgico sobre la disminucion de la pro-
teinuria si se usan de forma conjunta?+20,

Por Gltimo mencionar la evolucién generalmente be-
nigna de la nefropatia y la necesidad de un seguimiento
de los pacientes a largo plazo ya que alguno de ellos
puede presentar clinica anos después del inicio de la en-
fermedad.
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