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Remision completa de sindrome nefrotico con
pulsos de metil-prednisona en un adulto con
purpura de Schonlein-Henoch
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La pdrpura de Schénlein-Henoch (PSH) es una
vasculitis sistémica caracterizada por el depésito de
IgA en capilares glomerulares y extrarrenales'. La
afectacion renal puede ir desde una glomerulonefri-
tis con proliferaciéon mesangial hasta formas con pro-
liferacion endo y extracapilar, con diferentes grados
de fibrosis y esclerosis'-.

La PSH puede aparecer a cualquier edad si bien es
considerada una patologia predominantemente pe-
diatrica, con una incidencia de 13,5-15 casos/
100.000 ninos/ano frente a 0,65/100.000 adultos/afio
en adultos mayores de 15 afos*. La afectacién renal
es frecuente en nifios® (33%) y sobre todo en adul-
tos® (63%), cursando con proteinuria no nefrética
como forma mds frecuente de presentacién'2> (70-
94%), aunque la proteinuria nefrética aparece en una
elevada proporcién en algunas series.

El prondstico de la PSH depende de la evolucion
de la nefropatia y del desarrollo de insuficiencia
renal crénica lo que se produce en 19-24,5% de los
nifnos'” y 31,6-38% de los adultos'?, con entrada
en didlisis en 7% de los nifios' y en 11-15,8% de
los adultos'?. La mayoria de los trabajos coinciden
en que la proteinuria < 1 g/dia y la funcién renal
conservada al diagndstico se correlacionan con un
mejor prondstico renal'278. Para algunos la edad
> 7 afos al comienzo de la enfermedad vy la sinto-
matologia extrarrenal (plrpura persistente), constitu-
yen factores de riesgo de desarrollo de insuficiencia
renal crénica® aunque no para otros®. La hiperten-
sion arterial'”, la hematuria macroscopica? o el des-
censo del factor XIlIl de la coagulacion® en ninos, son
otros factores que se han senalado como de mal pro-
nostico. La proliferacién endocapilar severa con for-
macion de semilunas, fibrosis intersticial, necrosis fi-
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brinoide y esclerosis glomerular, suele acompafarse
de una mayor frecuencia de desarrollo de insufi-
ciencia renal crénica, tanto en nifnos como en adul-
tos'>7. El porcentaje de semilunas no parece tener
un significado prondstico en algunas series?.

El tratamiento no estd bien establecido en los
casos con peor pronostico. Presentamos aqui el caso
de una mujer de 24 afios con antecedentes de amig-
dalitis pultaceas de repeticion y meningitis a los 2
y 17 afios, que una semana después de sufrir un ca-
tarro de vias respiratorias altas, desarroll6 artralgias
en distintas articulaciones, epigastralgia, vomitos ali-
menticios y plrpura en piernas. En la analitica des-
tacaba: leucocitosis con neutrofilia, VSG 26 mm,
PCR 16 mg/l, proteinuria (4 g/dia). Se diagnostica de
purpura de Schonlein-Henoch iniciando prednisona
(1 mg/kg/dia) y es dada de alta 6 dias después con
reduccion de 10 mg cada 4 dias hasta llegar a los
15 mg/dia. Ingresa 11 dias después por edema fa-
cial y de miembros inferiores encontrando en la ana-
litica: proteinuria nefrética (16 g/dia), microhematu-
ria y funcion renal normal. Analiticamente destaca
(tabla I): leucocitosis (15.000/mm? con férmula nor-
mal); VSG 19 mm; 1gG 654 mg/dl, IgA 307 mg/dl,
IgM 140 mg/dl, C3 137 mg/dl, C4 29 mg/dl, PCR
10,1 mg/dl; ANA, ENA, ANCA, ANTI-DNA negati-
vos; serologia de virus de hepatitis B y C negativos

Se realiza biopsia renal percutdnea encontrando
11 glomérulos que mostraban de manera global y
difusa proliferacién mesangial con hipercelularidad
polimorfa, que de forma segmentaria producia obli-
teracion de las luces capilares y adhesiones a la cap-
sula de Bowman, observando ademas infiltracion
con ocasionales polinucleares. Algunos glomérulos
presentaban cierto patrén lobulado y ocasionalmen-
te se observaban con la técnica de plata-metenami-
na membranas capilares con doble contorno. En 4
de ellos se identificaban semilunas epiteliales par-
ciales celulares. Habia escasos focos con leve infil-
trado inflamatorio, y no se visualizaban alteraciones
tubulares ni vasculares. En la inmunofluorescencia:
depésitos de IgA +++ de predominio mesangial y en
menor proporcién en asas capilares periféricas; 1gG
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Tabla 1. Evolucién de los parametros analiticos

1.° bolus 2.° bolus 3.° bolus

0 16 64 96 152 254 407
Dfas desde el ingreso 0 16 64 96 152 254 407
Parametros séricos
Urea (mg/dl) 17 34 27 24 26 24 26
Creatinina (mg/dl) 0,68 0,98 0,8 0,8 0,67 0,91 0,9
Protefnas totales (g/dl) 6,63 4,34 5,56 5,89 5,84 6,69 7,4
Albtmina (g/dl) 3,74 2,24 3,17 3,63 3,77 4,5 4,8
Colesterol total (mg/dl) 100 279 327 259 161 162 166
Triglicéridos (mg/dl) 63 148 78 68 50 47 45
IgA (mg/dl) 307 221 219 229 190 217 248
Parametros urinarios
Creatinina (mg/dl) 86 38 45 49 72 68 65
Proteinuria (g/dia) 3,9 16 5,7 5,8 0,6 0,6 0
Hematuria (/mcl) 33 540 140 122 161 10 10
CICr (ml/min) 131,7 107,7 148,4 165,8 182,8 134,9 100,3

+ con patrén similar; IgM ++ con patrén similar; C3
+ con patrén similar y en tdbulos; C1q negativo; fi-
brinégeno ++ difuso. Se diagnostica de glomerulo-
nefritis proliferativa endocapilar con semilunas en
menos del 50% de los glomérulos (tipo IIIB de
ISKDC)*.

Ante los datos de severidad histoldgica se inicia
tratamiento con 3 pulsos de 500 mg de metil-pred-
nisolona seguido de prednisona oral (1 mg/kg/dia).
Posteriormente se administran otros dos ciclos de 1
g x 3 dias de metilprednisolona en los meses 3 y 5,
complementados con prednisona 0,5 mg/kg en dias
alternos durante 6 meses, con reduccién gradual du-
rante 3 meses hasta su suspensién. Ademas se pauta
tratamiento con atorvastatina 20 mg/dia y furosemi-
da 80 mg/dia. Con ello desaparecen los edemas, la
proteinuria se negativiza y se normaliza la albimi-
na y colesterol (tabla 1), permaneciendo actualmen-
te sin tratamiento.

No hay acuerdo sobre el tratamiento que se debe
aplicar en los casos con tedrico peor prondstico,
aunque se recomienda que sea lo mas precoz po-
sible®. En nifios con nefritis severa, con mayor
grado de proteinuria, con insuficiencia renal o con
formas extracapilares, se ha empleado la metil-
prednisolona en pulsos seguidos de prednisona
oral, observando recuperacion de la funcién renal
con mejoria estable’. También se ha empleado la
ciclofosfamida'®, la asociacion azatioprina-predni-
sona'! o azatioprina con pulsos de metil-predniso-
lona'" con remision de la nefritis. La ciclosporina
se ha empleado en nifios sin respuesta previa a
otros tratamientos, encontrando mantenimiento de
la funcion renal' pero con desarrollo de depen-
dencia en algunos casos'?. La plasmaféresis se ha
utilizado en formas rdpidamente progresivas’ lo-

grando devolver la funcionalidad renal y frenar la
proteinuria, siendo recomendable su uso precoz’ y
asociarlo a otras medidas para estabilizar las remi-
siones alcanzadas.

La experiencia es mas escasa en adultos. En nues-
tro caso, empleamos un tratamiento agresivo por su
potencial mal prondstico y la escasa toxicidad del
mismo en estos pacientes'®. Basandonos en la postu-
lada conexién patogénica de la PSH con la nefropa-
tia IgA iniciamos tratamiento con pulsos de metil-
prednisolona, con un protocolo similar con el que
Pozzi'? consiguié incrementar un 25% la superviven-
cia renal en pacientes con nefropatia IgA. Con ello
logramos remision completa de la nefropatia.

En adultos, Sugiyama® empled pulsos de corticoi-
des observando persistencia de la proteinuria y de-
sarrollo de insuficiencia renal progresiva, por lo que
realiz6 la amigdalectomia logrando recuperar la fun-
cién renal. Faeda'* empled ciclofosfamida encon-
trando buena respuesta en 7 de 8 pacientes, mien-
tras que Schmaldienst'> opté por la ciclosporina al
no observar mejoria con los pulsos de metil-predni-
solona.

Por tanto, de acuerdo con la literatura y con nues-
tra buena experiencia en este caso, creemos ade-
cuado ensayar un tratamiento intensivo inicial con
pulsos de corticoides en los casos mas severos de
nefropatia por PSH, ya que puede hacer remitir el
sindrome nefrético y preservar la funcién renal pro-
vocando minimos efectos secundarios.
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