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RESUMEN

Se sefial6 que la afeccidn renal marca el prondstico en los pacientes con purpura
de Schonlein-Henoch, pero es rara en adultos y se reporta con poca frecuencia en los
receptores de trasplante renal en estas edades. Se present6 el caso de una paciente con
antecedentes de nefritis por purpura de Schonlein-Henoch y pérdida de la funcién renal,
con recidiva de dicha lesion en el rifién trasplantado, de una manera precoz e intensa.
Se describié su evolucién, hallazgos histologicos y bidpsicos. Se comentaron algunas
caracteristicas de esta afeccion.

DeCS: PURPURA DE SCHONLEIN-HENOCH/patologia; TRANSPLANTACION DE
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HOMOLOGA; NEFRITIS.

La puarpura de Schonlein-Henoch (PSH)
es una enfermedad que afecta a los nifios
predominantemente, se reportan casos ais-
lados en los adultos.! El cuadro clinico con-
siste en la aparicién de un rash cutaneo
purpurico, predominantemente en miem-
bros inferiores, acompafiado de artritis, sin-
tomas gastrointestinales, hemoptisis y
nefritis en mayor o menor grado.?

La incidencia de nefritis clinica en la
PSH, no ha sido estimada con certeza. La

hematuria es su manifestacion mas comun,
pero puede acompafiarse también de
proteinuria aislada, sindrome nefritico agu-
do e, incluso, insuficiencia renal oligtrica.

Los estudios bidpsicos realizados des-
tacan la presencia de depoésitos de IgA en
la inmunofluorescencia y elevados niveles
de sangre.>*

El compromiso renal es el responsable
de la mayor morbilidad inmediata y a largo
plazo, de la enfermedad. Uno de cada
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7 adultos evoluciona hacia la insuficiencia
renal, los indicadores de mal prondstico son:
edad avanzada, proteinuria importante,
sindrome nefrético combinado con sin-
drome nefritico, anuria inicial y prolifera-
cion extracapilar en el estudio histologico.>

En el tratamiento de la afeccion, se
ha ensayado la administracién de varios
medicamentos entre ellos: esteroides,
inmunosupresores, antiagregantes pla-
quetarios y plasmaféresis, con resultados
no muy alentadores, los casos que evolucio-
nan a la muerte renal son candidatos a la

dialisis.

El trasplante renal (TR) se realiza
en estos pacientes con un riesgo de recidiva
del 30 al 50 %.”

Teniendo en cuenta lo infrecuente que
es, como enfermedad originaria del fraca-
so en nuestros planes de dialisis y, por ende,
en los receptores de trasplante renal, pre-
sentamos un caso de recidiva de esta enfer-
medad en el injerto renal.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina, blanca, de 38 afios
de edad, con antecedentes de salud hasta el
afno 1987, cuando comenzd con manifesta-
ciones purpurica en miembros inferiores,
diarreas y orinas oscuras. Se le realizan
estudios bidpsicos en piel y rifién, con diag-
nostico histoldgico de nefritis en el curso de
purpura de Schonlein-Henoch (figs. 1y 2).

Fig. 1. Glomerulopatia de recidiva en
el trasplante renal. Nefritis por
parpura de Schonlein Henoch, a
forma mesangiocapilar con necro-
sis, trombosis segmentaria y
crecientes celulares. H/E x 200.

Fig. 2. Nefritis por purpura de
Schanlein-Henoch como recidiva en
el trasplante renal. Presencia de do-
bles contornos con trombosis y pro-
liferacion mesangiocapilar. Planta
metenamina x 200.
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Se le impone tratamiento con prednisona,
ciclofostamida y dipiridamol, pero evoluciona
torpidamente, a la insuficiencia renal cré-
nica terminal (IRC-T).

Comienza, 6 afios después del inicio
de la afeccién (6/2/94), con tratamiento
sustitutivo de la funcion renal, consistente
en hemodiéalisis periédica 3 veces por
semana. El 28/8/98, es llamada para
trasplante renal, donante cadaver y estaba
clinica-mente apta para su realizacion.

DATOS DEL TRASPLANTE

Donante masculino (rifién izquierdo) de
35 afios de edad.

Causa de la muerte: Trauma craneo
encefalico.

e Valores de creatinina: 110 mmol/L.

* Perfusioénin situ, buena. Isquemia fria,
29 h. Isquemia caliente secundaria, 1 h.

» Tipo de anastomosis arterial y venosa,
término lateral a la iliaca externa de
ambos vasos.

TABLA 1. Evolucion postrasplante en los primeros 11 d

* Tipo de anastomosis urétero vesical:
Woodroff.
* HLA -Receptora: A10 Y B3 B16 Dr3
Dr4.
— Donante: A2 A3 B15 B35 Drl
Dr4.
— Comparten una compatibilidad Dr4.
» Porcentaje de linfotoxicidad del recep-
tor: histdrico, 30 %; actual, 15 %.

TRATAMIENTO IMPUESTO

Inmunosupresor: ciclosporina -A 6 mg/kg/d;
inmurdn, 2,5 mg/kg/d; prednisona, 0,5 mg/kg/d
(esta se redujo posteriormente a partir del
mes hasta una dosis de 15 mg/d).

Antibioticoterapia: rocephin, 1 g/dx7 d;
metronidazol, 750 mg/d x 7 d; sulfaprin,
480 mg/d x 6 meses.

Otros: nifedipina 30 mg/d.

Clinicamente, evolucioné de forma sa-
tisfactoria (tabla 1). Se decidié el alta el
dia 13 de haber recibido su TR (T-13), con
seguimiento por consulta externa,
asintomatica, y continué con el mismo tra-
tamiento inmunosupresor del inicio.

D | A S

Examenes complementarios 0 4 7 9 n
Hemoglobina g/L 6,8 74 8,0 8,0 8,2 78
Hematdcrito 0,22 0,24 0,25 0,24 0,25 0,25
Leucocitos 6,8 n5 10,4 74 79 9,5
Creatinina mmol/L 750 718 343 279 246 155
Glucemia mmol/L 46 8,2 4,7 3,18 35 2,2
TGP p/L 24 30 20 13 13 9
Proteinas totales g/L 68 64 61 53 61 60
Conteo de Addis 2h

Leucocitos/min 0 40,000
Hematies/min 1752 58 450
Cilindros/min 0 0
Proteinas mg/min - - - - Lig. Trazas 0,85
Diuresis/24 h 1000 mL 1200 1800 1900 2350 2400

(Residual)
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TABLA 2. Evolucion en los primeros 6 meses

MESES

Examenes complementarios 1 2 3 4 5 6
Hemoglobina g/L 9,1 12,2 1,6 12,8 12,8 10,2
Hematdcrito 0,30 0,39 0,37 0,38 0,38 0,29
Leucocitos 10,9 8,7 72 10,1 6,7 55
Creatinina mmol/L n7 15 86,7 88 129 146
Glicemia mmol/L 3,86 4,15 37 37 4,0 48
TGP p/L 20 17,8 19 20,8 8,9 94
Proteinas totales g/L 72 67 65 67 60 53
Albimina g/L 4 37 | 39 40 36,9
Ciclosporinemia 235 176 201 187 174
Conteo de Addis 2 h

Leucocitos/min 0 1167 2500 12 100 50 000 8333
Hematies/min 66 667 45000 29 500 67890 114 000 183 333
Cilindros/min 0 0 0 0 0 0
Proteinas mg/min 0 0,26 0,32 0.4 0,87 3,27

Teniendo en cuenta la evolucién pos-
terior (tabla 2), caracterizada por leuco-
hematuria ya presente desde el dia 11, con
una proteinuria discreta, pero en ascenso,
asi como la aparicion de lesiones purptiricas
en miembros inferiores, que comenzaron a
los 2 meses del trasplante, todo esto
asociado a un ligero incremento de las
cifras de azoados, se decidié su ingreso para
realizar biopsia renal percutinea del rifdn
trasplantado, con el diagnéstico clinico
presuntivo de recidiva de la enfermedad de
base(PSH) en el injerto renal.

RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS BIOPSICOS
e Inmunofluorescencia (IF): A correla-
cionar con la parafina. Nefritis por pur-
pura de Schonlein-Henoch. IF de rifién
con 7 glomérulos con depdsitos abundan-
tes mesangiales y periféricos con IgA
+++,IgM +++ y C3 +++. De-
positos segmentarios de fibrina-
fibrindgeno + + en penacho glomerular
y espacio de Bowman, por lo que debe
haber crecientes en la parafina.

Microscopia dptica: Glomerulopatia de
recidiva en el trasplante renal. Nefritis
por purpura de Schonlein-Henoch for-
ma mesangiocapilar, con necrosis y
trombosis segmentaria. Crecientes ce-
lulares en el 2 % de los glomérulos. No
elementos histologicos de reaccion de
rechazo.

COMENTARIOS

La purpura de Schonlein-Henoch reci-
diva en el rifién trasplantado entre el 40 y
el 50 % de los casos y se plantea que en
el 50 % se produce la pérdida del injerto
renal.”

Los hallazgos mas frecuentes desde el
punto de vista clinico, en los casos de reci-
diva, son la hematuria y la proteinuria, si
bien pueden estar ausentes a pesar de la
presencia de depoésitos de IgA a nivel
glomerular.?

Para evitar la recurrencia, se ha pro-
puesto retrasar la realizaciéon del TR en
esos enfermos, por lo menos hasta 6 meses
después que remitan las manifestaciones
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clinicas (lesiones purptricas), que general-
mente se apagan al comenzar la terapéuti-
ca con dialisis, también se ha sefialado una
mayor susceptibilidad al desarrollo de esta
glomerulonefritis, en pacientes con
antigenos B35 Dr4 Dr6, resulta aconseja-
ble evitar donantes vivos con dichos genes,
asi como trasplantes entre hermanos HLA
idénticos.®

DATOS INTERESANTES
SOBRE NUESTRO CASO

* Precoz aparicion clinica de la recidiva,
pues ya en el dia 11, se puso en eviden-
cia el hallazgo de una microhematuria
discreta en el conteo de Addis.

* Marcada intensidad en la recurrencia
de la afeccidn que se expresé muy tem-
pranamente, a pesar del tratamiento
inmunosupresor triple enérgico al que
estaba expuesta esta paciente, como

SUMMARY

profilaxis del rechazo al trasplante
renal, expresado por el deterioro clini-
co y la severidad de las lesiones
histoldgicas observadas.

Reinicio de las manifestaciones de la
enfermedad al implantarse el injerto, a
pesar de llevar mas de 4 afios en plan de
dialisis. Se reporta que lo més frecuen-
te es que se desaparezcan los sintomas
clinicos con el inicio de los tratamien-
tos sustitutivos de la funcién renal, como
el dialitico.

Presencia, en la paciente de nuestro
reporte y en el donante, del antigeno HLA
Dr4, asi como en el donante, del antigeno
HLA B35, que se citan en la literatura
revisada como presentes con mucha fre-
cuencia en los pacientes con PSH, esto
pudiera constituir un factor predispo-
nente heredado genéticamente y ligado
al desarrollo de esta afeccion y tam-
bién a la recidiva en el aloinjerto renal.

It is stressed that kidney affection marks the prognosis in patients with Schonlein-Henoch purpura, but it is rare
in adults and it is unfrequently reported among the kidney transplant recipients at these ages. A case of a female
patient with history of nephritis due to Schonlein-Henoch purpura and loss of the renal function, with an early and
acute recurrence of such injury in the transplanted kidney, is reported. Her evolution and histologic and biopsy
findings are described. Some characteristics of this affection are commented.

Subject headings: PURPURA, SCHONLEIN-HENOCH/pathology; KIDNEY TRANSPLANTATION;
KIDNEY, ARTIFICIAL; RECURRENCE; TRANSPLANTATION; HOMOLOGOUS; NEPHRITIS.
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