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cidiva1,2. Existen pocos casos descritos

de un PSH de novo postrasplante3. La

recidiva de la glomerulopatía es la ter-

cera causa de pérdida del injerto des-

pués de 10 años de trasplante4. Repor-

tamos el caso de un paciente con

antecedentes de macrohematuria y glo-

merulopatía, que a los 2 años del tras-

plante presentó púrpura vascular, dolor

abdominal y alteraciones urinarias. Se

discute la indicación de la biopsia renal,

su resultado, la conducta terapéutica y

la evolución.

CASO CLÍNICO
Hombre de 61 años, de raza blanca.

Macrohematuria e hipertensión arterial

después de infección orofaríngea a los

21 años. Punción biópsica renal (PBR)

a los 31 años, en Australia (desconoce

resultado). En diciembre de 2006, a los

57 años, inicia diálisis peritoneal.

En abril de 2008 recibe trasplante renal

de donante cadavérico. Creatininemia

al alta de 0,8 mg/dl y sin proteinuria. In-

munosupresión: ciclosporina, micofe-

nolato mofetilo (MMF) y prednisona. A

los 26 meses del trasplante, aparece tos

seca, sensación febril, dolor y disten-

sión abdominal. Previamente al ingreso

nota pápulas eritematovioláceas en

miembros inferiores y glúteos. Al exa-

men: faringe congestiva. Pápulas de 1 a

3 mm, eritematovioláceas, que no de-

saparecían a la compresión en muslos,

glúteos y plantas (figura 1 A). Dolor a

la palpación de epigastrio. Injerto sin

dolor ni aumento de su tamaño.

Los datos de laboratorio se resumen en

tabla 1. Negativo para virus de la he-

patitis B y C, virus de la inmunodefi-

ciencia humana, anticuerpos antinucle-

ares  y anticuerpos anticitoplasma 

de neutrófilo. Complemento normal.

Sangre oculta en heces por método in-

munológico positiva.

La presentación clínica sugiere un PHS.

Se realiza biopsia de piel (figura 1 B),

siendo la inmunofluorescencia negativa.

Se produce aumento progresivo de protei-

nuria, por lo que se realiza PBR que mues-

tra: glomerulonefritis proliferativa intra y

extracapilar con semilunas celulares y fi-
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La aparición de un púrpura de Henoch-

Schönlein (PHS) postrasplante es poco

frecuente y está descrito como una re-

brocelulares en su mayoría segmentarias

(figura 1 C) que afectan 14/25 glomérulos.

Focos de necrosis y leucocitoclasia (figu-

ra 1 D). Depósitos mesangiales y perica-

pilares de IgA predominante.

De acuerdo con las pautas nacionales

(www.nefroprevencion.org.uy), se inicia

tratamiento con bolos de metilprednisolo-

na 1 g/d x 3 y ciclofosfamida 15 mg/kg,

mensual x 6, continuando con prednisona

1 mg/kg. Se mantuvo ciclosporina 2

mg/kg/d y se suspendió MMF. La evolu-

ción se muestra en la tabla 1.

A los 22 meses de la aparición de PHS,

creatininemia de 1,21 mg %, proteinuria

0,32 g/d, hematíes + en orina.

Moroni et al.1 y Han et al.2 describen un

riesgo de recurrencia de PHS, que varía en-

tre 0 y 61 %, con mayor recurrencia en do-

nante vivo emparentado.

Thervet et al.5 describen en nefropatía por

inmunoglobulina A NIgA la recurrencia

histológica (depósitos de IgA) al año de

trasplante en 69 % de los individuos.

Shimizu et al.3 describen un caso de

glomerulonefritis extracapilar IgA pos-

trasplante. La presencia de dolor abdo-

minal les sugirió PHS atípico. Salvo esta

referencia de diagnóstico dudoso, no

está descrita la aparición de novo de PHS

postrasplante. En el caso referido, la au-

sencia de púrpura previa al trasplante su-

giere una aparición de novo del PHS.

Araque et al.6 publicaron en 1995 el

primer caso de aparición de PHS en

paciente no trasplantado, años después

del diagnóstico de NIgA. En nuestro

caso, la historia previa es sugestiva de

NIgA y actualmente presenta un PHS.

La recurrencia del PHS tiene peor

pronóstico: 50 % de pérdida del injer-

to a los 30 meses con respecto a la re-

currencia de la NIgA (11 %)2.

El PHS en adultos es más severo y su

pronóstico es peor que en los niños.

La serie reportada por Pillebout et

al.7 (250 casos) refiere que el 25 %

de los adultos alcanzan la insuficien-
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marcadores de mal pronóstico, así

como la necrosis glomerular, y ele-

cia renal extrema. La función renal

inicial y el grado de proteinuria son

mentos de cronicidad7. Nuestro caso

mostraba intenso componente infla-

matorio, semilunas celulares y ne-

crosis en más del 50 % de los glomé-

rulos. Soler et al.8 demuestran que la

sobrevida renal fue menor en los pa-

cientes con  semilunas en la biopsia

renal al momento del diagnóstico. 

La discordancia clínica e histológica

advierte de la necesidad de contar con

PBR en todo paciente adulto que tenga

mínimo compromiso renal en el marco

del PHS.

En cuanto al tratamiento, la imunosu-

presión del trasplante no impidió la

aparición del PHS. Esto es coincidente

con la literatura2,9,10.

Si bien el tratamiento en el PHS es con-

troversial, series pequeñas han mostra-

do beneficio en el tratamiento agresivo

de estos pacientes. Sin embargo, el tra-

bajo de Pillebout publicado en setiem-

bre de 201011, después de que nuestro

paciente fuera tratado, plantea que la

ciclofosfamida no ofrece un beneficio

adicional. En esta serie tenían prolife-

ración extracapilar entre el 37 y el 27 %

de los pacientes en cada grupo de tra-

tamiento. Nuestro paciente tenía lesio-

nes activas más severas. El manteni-

miento se realizó con azatioprina, dada

la escasa utilidad descrita del MMF en

la NIgA12,13. Asistimos a una reducción

progresiva de la proteinuria, que ac-

tualmente es menor de 0,5 g/d, mante-

niendo una función renal estable.

Los hechos destacables de este caso

clínico son:

1. La presentación de novo de un PHS

postrasplante a pesar de la medica-

ción inmunosupresora.

2. La necesidad del estudio histológi-

co precoz, dada la discordancia clí-

nico-patológica.

3. La controversia sobre el tratamiento

a realizar, conociendo que la evolu-

ción del PHS en adultos no es favo-

rable, y que la realización de un tra-

tamiento más agresivo fue

recientemente cuestionada por el

grupo de Pillebout.

Figura 1. Histología de piel y renal.

A) Imagen de piel glútea que muestra pápulas eritematovioláceas. B) Biopsia de piel,

dermis superficial con polvillo nuclear, extravasación de glóbulos rojos y necrosis

fibrinoide de pared vascular con infiltrado polimorfonuclear (HyE 20x). C) Biopsia

renal, glomerulonefritis intra y extracapilar con necrosis del flóculo y semiluna celular

segmentaria (tricrómico de Mason 200x). D) Inmunofluorescencia con depósitos

mesangiales y pericapilares de IgA.

A B

C D

Tabla 1. Datos analíticos y del tratamiento realizado

D 1 D 10 M 1 M 2 M 6 M 12 M 18 M 22

PBR

Cr (mg/dl) 0,69 0,9 1,68 1,1 1,26 1,29 1,21

IFG MDRD 123 91,2 44 72 63 60 64,6

Albúmina p (g/dl) 3 2,3 3,2 4,7/2,5 4,1

Proteínas urinarias 0,3 2,4 4 3,6 2 2 0,5 0,36

(g/día)

Hematuria .++ .++ .+

Pd (mg/kg) 1 1 1 0,5 0,15 0,1 0,1 0,05

MP (mg/d) 500 x 3

CyF (g) i.v. 1 1 1 1

CyA (mg/d) 150 150 150 150 150 150 150 150

AZA (mg/d) 75 75 75

Enalapril (mg/d) 20 20 20 40 40 40 40 40

Losartán (mg/d) 50 50 50 100 100

AZA: azatioprina; Cr: creatinina; CyA: ciclosporina; CyF: ciclofosfamida; IFG: índice de
filtrado glomerular; MP: metilprednisolona; PBR: punción biópsica renal; 
Pd: prednisona.
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Dear Editor,

Polycythemia vera (PV) is a myelopro-

liferative disorder of unknown etiology.

This condition is characterized by the

abnormal proliferation of erythroid and

myeloid series cells in the bone mar-

row.1 Focal segmental glomerulosclero-

sis (FSGS) is a glomerular disease char-

acterized by the presence of nephrotic

syndrome, hypertension, and the pro-

gressive deterioration of the renal func-

tion. Etiology is usually unknown, but

it may be seen in secondary condi-

tions.2-3 PV in association with FSGS is

rare.4 As far as we know, only eight cas-

es have been reported in the literature.4-

10 In the report, we have presented a pa-

tient who development of FSGS

associated with PV.

A 46-year-old male patient diagnosed

with PV six years earlier was referred to

the nephrology clinic due to the detec-

tion of proteinuria on routine controls.

No important features were found on his

history except for his use of the azathio-

prine for a month. Through a 24-hour

urine analysis, 4g/day proteinuria was

detected in the patient. The patient was

admitted to the clinic. In physical exam-

ination is normal without arterial blood

pressure of 140/90 and the spleen was

5cm palpable. Renal size and parenchy-

ma were normal in abdominal ultra-

sonography. Laboratory tests results and

examinations of glomerular disease

have been showed at Table 1. Hence,

causes of nephrotic syndrome were ex-

cluded. Renal biopsy was performed. In

light microscope were shown 29

glomeruli. Global sclerosis and hyalin-

ization were shown in five glomerule.

There was intensive segmental sclerosis

in more small segments of the other two

to three glomeruli. The also remaining

some glomeruli have mesengial cell

proliferation and expansion. In Bow-

mans capsule of one to two glomeruli

presence of synechiae noted. Tubuloint-

erstitial area has been examined, focal

interstitial mononuclear cell infiltration

has been observed. In particular areas of

inflammation have attenuation of some

tubules epithelium and in the presence

of eosinophilic material in the lumen

characterized by atrophic changes were


