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Puntos clave

La PSH es la vasculitis

mas frecuente en la
infancia. Alrededor del 20%
de los pacientes presentaran
afectacion renal.

La afectacion renal

marca el pronéstico
de la enfermedad y es la
forma mas frecuente de
presentacion la hematuria
aislada o asociada a
diversos grados de
proteinuria.

El 90% de los
pacientes presentan
curacién espontanea
a los 18 meses. Entre
el 1y el 2% de los que
presentan afectacion renal
evolucionan a enfermedad
renal cronica terminal.

. Nuestra recomendacion
es realizar biopsia

renal antes de iniciar
el tratamiento. La
gravedad de las lesiones
anatomopatoldgicas es un
factor pronéstico que puede
influir en la eleccion del
tratamiento.

Q La mayoria de
= os pacientes

so6lo precisan reposo,
hidratacion y analgesia.

En pacientes con
" proteinuria leve

se puede considerar el
uso de inhibidores de
la enzima conversora
de la angiotensina y/o
ARA 2. En pacientes con
proteinuria moderada se
puede considerar el uso
de prednisona con o sin
tratamiento inmunosupresor.
En pacientes con
proteinuria grave se puede
considerar el uso de bolos
de metilprednisolona
con o sin tratamiento
inmunosupresor.
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Introduccion

La purpura de Schonlein-Henoch (PSH) es la
forma mds comun de vasculitis sistémica en la
infancia, con predominancia en el sexo mascu-
lino y mayor incidencia en otofio e invierno'™.
La enfermedad se caracteriza por las siguientes
manifestaciones clinicas:

— Exantema purpurico/petequial en ausencia
de trombocitopenia o trastornos de coagulacién.
— Artritis/artralgia.

— Dolor abdominal.

— Enfermedad renal.

La PSH es una vasculitis de pequefios vasos que
se caracteriza por depésitos de inmunocomplejos
a expensas de inmunoglobulina A (IgA). Se han
descrito varios mecanismos que pueden actuar
como desencadenantes (quimicos, infecciosos,
fdrmacos, alimentos) aunque la causa subyacente
permanece desconocida. Desde el punto de vista
anatomopatoldgico, es caracteristica una vasculi-
tis leucocitocldstica acompafiada de inmunocom-
plejos mediados por IgA en los 6rganos afectados
y especificamente en el mesangio a nivel renal.
Existen 2 nefropatias con depdsitos mesangiales
de IgA: la enfermedad de Berger o nefropatia
IgA idiopatica (NIgA) y la nefritis secundaria a
PSH (NPSH). Ambas estin relacionadas pato-
génicamente y posiblemente se trate de la misma
enfermedad pero con diferencia en las manifesta-
ciones clinicas: en la nefropatia IgA la afectacién
serfa inicamente renal y en la PSH sistémica.

Mecanismos
de produccion
de dano renal

Papel de ln IgA en la patogenia de la NPSH: gluco-
silacion anormal de IgA,. La nefritis secundaria a
PSH es igual a la NIgA. En los pacientes afec-

tados tanto de NIgA como de nefritis secunda-
ria a PSH se detecta un incremento de IgA con
deficiencia de galactosa (Gd-IgA,).

En la figura 1 se propone el mecanismo por el
cual una glucosilacién aberrante de IgA, puede
ser nefritogénica; las moléculas de Gd-IgA,
poliméricas son reconocidas por IgA, forman-
dose inmunocomplejos circulantes. Dado su
tamafio estos inmunocomplejos se unen menos
eficientemente a su receptor hepdtico siendo
menos catabolizados, por lo que aumentan sus
valores circulantes, depositindose en el mesan-
gio desencadenando dafio glomerular. Como
consecuencia, las células mesangiales empiezan
a proliferar con sobreproduccién de compo-
nentes de la matriz extracelular y citocinas ini-
ciando un proceso de inflamacién glomerular y
posterior esclerosis’® (fig. 1).

Manifestaciones
clinicas y
exploraciones
complementarias

Sintomatologia y formas de presentacién

La seleccién y la procedencia de los pacientes
afectados de PSH afecta de forma directa
a los datos referentes a la prevalencia de la
afectacién renal y varia entre el 20-50%. En
aproximadamente el 80% de los casos la afec-
tacion renal aparece durante las primeras 4
semanas, presentindose generalmente en el
primer brote de la enfermedad, aunque puede
aparecer en brotes posteriores. La forma de
presentacién de los pacientes afectados de ne-
fritis secundaria a PSH'¢% varia desde:

— Hematuria microscépica/macroscépica
aisladas o asociadas a diversos grados de pro-
teinuria (es la forma de presentacién mds
frecuente).
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La purpura de Schoénlein-
Henoch es una vasculitis

de pequenos vasos, la mas
frecuente en la infancia, y se
caracteriza por la presencia
de exantema purpurico/
petequial en ausencia de
trombocitopenia o trastornos
de la coagulacién, artritis/
artralgia, dolor abdominal y
afectacion renal.

La afectacion renal es el
factor mas importante que
condiciona su prondstico.

Entre el 20 y el 25%
presentaran afectacion
renal. De éstos, entre

el 1y el 2% pueden
desarrollar enfermedad
renal terminal en el
seguimiento a largo plazo.

La forma clinica/analitica

de presentacion puede
variar desde hematuria
microscépica/macroscépica
aislada asociada a diversos
grados de proteinuria,
proteinuria no nefrética/
nefrética, sindrome
nefrético, sindrome nefritico
o sindrome nefritico/
nefrético. La forma mas
frecuente es la hematuria
micro/macroscopica aislada
0 asociada a diversos
grados de proteinuria.

Anatomopatoldégicamente la
nefritis asociada a purpura
de Schénlein-Henoch se
caracteriza por la presencia
de lesion mesangial

con diversos grados de
hipercelularidad que pueden
variar desde proliferacién
mesangial aislada hasta
una glomerulonefritis con
presencia de semilunas,
siendo caracteristicos los
depdsitos de IgA en la
inmunofluorescencia.
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Patogenia de la progresién a daiio renal en Nefropatia per IgA

Defecto del sistema
inmunitario mediado
por mucosas

Eliminacion IgA,
disminuida

Produccién
aumentada de IgA,

(MO)

Depésito de IgA en el
glomérulo

Déficit de
galactosilacién de
IgA, a nivel hepdtico

Unién de IgA, a las
células mesangiales

Produccién de

citocuinas y factores

de crecimiento

Proliferacion de

Glomeruloesclerosis

células mesangiales

Figura 1. Posible cadena desencadenante de lesion renal en la nefritis por pirpura de Schonlein-Henoch.

— Proteinuria no nefrética/nefrética.
— Sindrome nefrético.

— Sindrome nefritico.

— Sindrome nefritico/nefrético.

La recurrencia de la PSH es relativamente
comun en alrededor de una tercera parte de los
casos y tiende a ser mds frecuente en los pa-
cientes con afectacién renal. La recurrencia de
los signos y sintomas tiende a ser igual al epi-
sodio inicial, y no predice una peor evolucién a
largo plazo**. Algunos pacientes que empiezan
con PSH evolucionan a un cuadro monosinto-
mitico renal idéntico al de la nefropatia IgA.

Pruebas de laboratorio y exploraciones
complementarias

La IgA estd elevada entre el 8-16% de los
pacientes y preferentemente en los brotes sin
ser especifico. E1 C3 es normal y nos sirve
para diferenciarla de la glomerulonefritis agu-
da postinfecciosa. Es aconsejable medir los
valores séricos de urea/creatinina para valorar
la funcién renal. En el contexto de proteinuria
nefrética se solicitardn valores de proteinas to-
tales y albumina en plasma, asi como cifras de
colesterol y triglicéridos'®%.

La ecografia renal es inespecifica y puede ser
normal o mostrar rifiones hiperecogénicos.

Anatomia patoldgica
— Microscopia dptica. Existe presencia de le-
sién mesangial con diferentes grados de hi-

percelularidad variando desde proliferacion
mesangial aislada a una glomerulonefritis con
presencia grave de semilunas y es indistin-
guible de la encontrada en la NIgA. Desde
el punto de vista tubulointersticial se puede
apreciar atrofia tubular, fibrosis intersticial e
infiltracién celular por células mononuclea-
das. En los vasos puede aparecer hialinosis ar-
teriolar y en los casos mds evolucionados, es-
clerosis de la pared vascular'. La clasificacion
desde el punto de vista anatomopatolégico
de la nefritis secundaria a PSH estd basada
preferentemente en la gravedad de las lesiones
proliferativas y estdn definidas segin la cla-
sificacién para PSH acordada por el Estudio
Internacional de Enfermedades Renales en el
Nifio (clasificacién de Haas) (tabla 1).

— Inmunaofluorescencia. Es caracteristica la
presencia de depdsitos mesangiales de IgA a
lo largo de todo el ovillo glomerular (fig. 5),
coexistiendo en un 70-85% de los casos con
depésitos de C3, aprecidndose depésitos de
fibrinégeno o fibrina en alrededor del 60-70%
de los casos. En un 40% de los casos se pue-
den encontrar depésitos de IgG e IgM..

— Microscopia electrénica. Hiperplasia de cé-
lulas mesangiales y aumento de la matriz me-
sangial con material electrén denso granular
localizado en el espacio mesangial y suben-
dotelial. El estudio con técnicas inmunoelec-
trénicas confirma que los depésitos electron
densos son las inmunoglobulinas y el comple-
mento detectados en la inmunofluorescencial.



Tabla 1. Clasificacion anatomopatoligica (HASS)

Clase |

Glomérulos normales o con minima proliferacién
celular y escasa expansion de matriz mesangial y
sin alteraciones tubulointersticiales

Clase Il

Esclerosis focal y segmentaria sin hialinosis. Minimo
incremento de la celularidad mesangial (véase fig. 2)

Clase 1l

Hasta un 50% de los glomérulos (sin contar los
que tienen esclerosis global) son hipercelulares.
El aumento de celularidad puede ser mesangial
o incluir celularidad endocapilar y reaccién
epitelial y necrosis. La hipercelularidad puede
ser global, afectando a todo el glomérulo, pero
dejando libres el 50% de los glomérulos como
minimo (véase fig. 3)

Clase IV

Mas del 50% de los glomérulos son hipercelulares.
Esta hipercelularidad puede estar limitada a

dareas mesangiales o incluir también celularidad
endocapilar y las semilunas o las areas de necrosis,
con cambios tubulointersticiales generalmente
débiles (véase fig. 4)

Clase V

Més del 40% de los glomérulos estd esclerosados
existiendo més de un 40% de atrofia tubular,

con presencia de dlteraciones vasculares (fibrosis
intima arterial y engrosamiento e hialinizacién)
independientemente de cémo sean los glomérulos

Evolucion y factores
pronostico

El grado de afectacién renal y su evolucién mar-
ca, la gran mayoria de las veces, el pronéstico de
la enfermedad a largo plazo. Varios autores han
intentado identificar los factores pronéstico para
un determinado paciente de desarrollar nefritis
secundaria a PSH usando modelos de anilisis
tanto univariantes como multivariantes. Usando
modelos univariantes la presencia de purpura
persistente o recurrente durante uno o mds me-
ses, la presencia de dolor abdominal grave que
requiere medicacién o la presencia de melenas
estarfa relacionado con mds incidencia de afecta-
cién renal. Mediante el uso de andlisis multiva-
riados, los factores que estarian relacionados con
una mayor frecuencia de afectacion renal serfan
la presencia de purpura persistente, afectacién
abdominal grave o edad superior a 10 afios.

Varios trabajos % han intentado correlacionar
la evolucién de la nefritis asociada a PSH con
la gravedad de los signos clinicos iniciales, asi
como de los hallazgos anatomopatoldgicos al
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Figura 2. Glomérulos con discreto aumento de
la matriz mesangial y leve infiltracion tubular

(clase II).

Figura 3. Algunos glomérulos con aumento de
celularidad (menos del 50%), principalmente
mesangial con obliteracion de las luces capilares

(clase III).

Figura 4. Afectacion difusa con hipercelularidad
en mds del 50% de los glomérulos. Se acomparia
de alteraciones tubulointersticiales (clase IV).

inicio. El riesgo de afectacién renal a largo pla-
2o es bajo (1,6%) en pacientes en los cuales se
detecta inicamente una hematuria o una protei-
nuria aislada, pero es mucho mayor (19,5%) en
los que la primera manifestacion es un sindrome
nefritico o sindrome nefrético. El riesgo de pro-
gresion a enfermedad renal crénica es mayor en
los que se manifiesta como sindrome nefritico-
nefrético (45-50%), seguido por aquellos en los
que se inicia como sindrome nefrético (40%),

J. Vila Cots

Lectura rapida
v

Los factores predictivos
que se han identificado
para que un nifio desarrolle
nefritis secundaria a
purpura de Schonlein-
Henoch como presencia
de sintomas abdominales
graves, purpura
persistente o mayor edad
nos hara prestar mayor
atencion a los pacientes
que presenten dichas
caracteristicas.

La presencia de
hipertensién arterial/
insuficiencia renal en el
momento del diagndstico,
proteinuria superior a

1 g de forma persistente
o presencia de esclerosis
glomerular/semilunas/
afectacion tubulointersticial
en la biopsia renal son
factores de riesgo para
desarrollar enfermedad
renal progresiva. Existe,
generalmente, una buena
correlacién clinico/
anatomopatolégica.

Las controversias
alrededor del tratamiento
profilactico con prednisona
a los pacientes afectados
de purpura de Schonlein-
Henoch han desaparecido
con los trabajos
publicados controlados

y aleatorizados que no
demuestran su eficacia
para prevenir la aparicion
de lesién renal persistente.

Un 90% de los pacientes
que presentan afectacion
renal no precisaran
tratamiento y pueden

ser tratados Unicamente
con reposo, hidratacion y
analgesia.
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No se puede recomendar
ninguna pauta de
tratamiento basado en la
evidencia para tratar la
nefritis secundaria a PSH.
Recomendamos realizar
una biopsia renal, si es
posible, antes de iniciar
tratamiento ya que la
gravedad de las lesiones
anatomopatolégicas es
un factor pronéstico que
puede influir en la eleccion
del tratamiento. Se puede
sugerir la siguiente pauta
de tratamiento:

— Proteinuria < 1 g/m?/24 h,
ausencia de HTA y funcién
renal normal: IECA y/o
ARA 2 o nada y proceder a
revisiones periddicas por la
posibilidad de progresion.
— Proteinuria moderada
persistente (1-3 g/m?/24 h),
con funcién renal normal o
ligeramente disminuida y
aparicion de algun signo de
cronicidad en la BR: IECA
y/o ARA 2. Considerar
prednisona +/- tratamiento
inmunosupresor

después de realizar BR

y dependiendo de su
resultado.

— Proteinuria grave (> 3 g/
m?/24 h): si la BR muestra
cambios compatibles

con clase llI: tratar como
proteinuria moderada.
Considerar bolos de
metilprednisolona si la

BR muestra presencia de
semilunas en mas del 50%
de los glomérulos (clase IV).

Son criterios de ingreso
hospitalario la presencia de
sindrome nefrético, nefritico,
o nefritico/nefrotico.

Se considerara derivacion
a nefrélogo pediatrico si
se constata persistencia
de microhematuria durante
mas de 2 meses o de
hematuria/proteinuria.
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Figura 5. Inmunofluorescencia con depdsitos
mesangiales de IgA.

sindrome nefritico (15%), hematuria y/o protei-
nuria no nefrética (5-15%) y hematuria micros-
copica con més o menos proteinuria minima (<
5%). Desde el punto de vista anatomopatolégi-
co, varios estudios han demostrado un peor pro-
néstico cuando la anatomia patolégica muestra
la presencia de semilunas en mds de un 50% de
los glomérulos, esclerosis glomerular o fibrosis
intersticial. Se acepta, de forma general, que, a
corto plazo, la evolucién de la enfermedad renal
secundaria a PSH es favorable en la gran mayo-
ria de los pacientes con total desaparicién de las
manifestaciones renales de forma espontdnea en
alrededor del 90% de los pacientes en el segui-
miento a los 18 meses.

Por otra parte, no se ha observado relacién entre
la gravedad de la afectacion de los érganos ex-
trarrenales y la gravedad de la lesién renal®.

En resumen, la revisién de la literatura mé-
dica ha demostrado la presencia de los si-
guientes factores de riesgo para desarrollar
enfermedad renal progresiva* %

— Hipertension arterial inicial.

— Insuficiencia renal en el momento del
diagnéstico.

— Proteinuria > 1 g de forma persistente.

— Presencia de esclerosis glomerular/semilu-
nas/afectacién tubulointersticial (lesiones his-
toldgicas clase IV y V) en la biopsia renal.

Entre el 1y el 2%, segin las distintas publi-
caciones, de los pacientes afectados de NPSH
desarrollarian nefropatia progresiva con evo-
lucién a enfermedad renal terminal®®30-33,
Existiria habitualmente una buena correla-
cién entre las manifestaciones clinicas de la
enfermedad, la lesién anatomopatoldgica, la
evolucién clinica y el prondstico final de la
enfermedad (tabla 2).

Sin embargo, en determinadas circunstancias,
ni las lesiones antomopatolégicas ni cualquier
otro factor clinico inicial puede predecir la
evolucién individual a largo plazo.

Tratamiento

No hay un consenso aceptado sobre el trata-
miento. El objetivo final es la desaparicién de
los depdsitos mesangiales de IgA, la mejora de la
histologfa, la remisién de la sintomatologia y evi-
tar o enlentecer la progresién a insuficiencia renal
crénica. Persiste incerteza acerca de la eficacia de
los tratamientos para prevenir la progresion de la
nefritis asociada a PSH a enfermedad renal ter-
minal. Una aproximacion al tratamiento podria
establecerse dividiendo la enfermedad renal en
2 categorias: tratamiento de la enfermedad renal
moderadamente grave y tratamiento de la enfer-
medad renal rdpidamente progresiva.

Antes de plantearse el tratamiento de un pa-
ciente con NPSH hay que valorar:

1. ¢Qué pacientes tratar?

2. ;Qué farmacos usar?

3. ¢Qué hay de nuevo respecto al tratamiento
de la nefritis secundaria a PSH?

Teniendo siempre en cuenta que la presencia
de enfermedad renal terminal representa el
punto mds importante para valorar el fallo te-
rapéutico en el tratamiento de la NPSH.

:Qué pacientes tratar?
Desde nuestro punto de vista valorar el tra-
tamiento de la NPSH en el transcurso del

Tabla 2. Correlacion clinico/anatomopatoligica en la nefritis secundaria a pirpura de Schonlein-Henoch

Presentacién clinica

Biopsia renal (grado)

Riesgo aproximado de
evolucion a insuficiencia renal

Hematuria macroscépica o microscopica/
proteinuria minima o ausente

Hematuria/proteinuria moderada
Sindrome nefritico
Sindrome nefrético

Sindrome nefritico/nefrético

2-5 (preferentemente 5)

1-2 < 5%
1-4 15%
2-4 15%
2-4 (raro 1 o 5) 40%

> 50%



primer brote deberia reservarse al siguiente
grupo de pacientes:

— Presencia de sindrome nefrético.
— Presencia de sindrome nefritico.
— Presencia de sindrome nefritico-nefrético.

En cualquier caso, nuestra recomendacién, si
es posible, es la prictica de una bipsia renal
antes de empezar el tratamiento ya que la
gravedad de las lesiones histolégicas en este
momento es el mejor indicador prondstico e
influye en la eleccién del tratamiento.

¢Qué firmacos usar?

No existen tratamientos de utilidad demostra-
dos mediantes estudios basados en criterios de
evidencia para el tratamiento de la nefritis se-
cundaria a PSH y los que existen han mostrado
unicamente éxitos aislados para revertir la lesién
renal. La mayoria de estos ensayos no han for-
mado parte de estudios disefiados para demos-

trar su efectividad basados en la evidencia®®.

Prevencion de la nefropatia secundaria a
purpura de Schénlein-Henoch

Una pregunta fundamental es si el tratamiento
profildctico con prednisona prescrita en el mo-
mento del diagndstico de la PSH en ausencia de
nefropatia serfa til para evitar su aparicién pos-
terior. Varios estudios controlados y aleatorizados
(hasta 6 con un total de 852 pacientes)***! no
aportan datos que sefialen que el uso profildctico
de prednisona durante 2-4 semanas evite la apa-
ricién posterior de dafio renal (recomendacién de
grado A). Asimismo, los resultados de 2 estudios
prospectivos que usan agentes antiagregantes
plaquetarios no aportan beneficios de su uso para
prevenir la nefritis secundaria a PSH. Teniendo
en cuenta que la gran mayoria de los pacientes
tienen afectacién renal leve y que no presentan
ninguno de los supuestos descritos anteriormente
requieren sélo tratamiento de soporte con:

— Reposo.
— Hidratacion.
— Analgesia.

Tratamiento de la nefritis secundaria a
purpura de Schénlein-Henoch moderada

La enfermedad renal moderadamente severa se
podria definir como la que se manifiesta me-
diante la presencia de un sindrome nefritico o
sindrome nefrético o proteinuria persistente no
nefrética con una funcién renal normal y con
presencia de menos de un 50% de semilunas o
de lesiones esclerosantes en la biopsia renal. Se
han publicado multiples ensayos terapéuticos
que han mostrado éxitos aislados para revertir
la lesién renal. La mayoria de estos ensayos
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son derivados de grupos heterogéneos de pa-
cientes con diversos grados de intensidad de la
enfermedad. La mayoria de los estudios tienen
pocos pacientes, por lo que los datos obteni-
dos son insuficientes para aconsejar el uso de
un tratamiento especifico (recomendacién de
grado D). A partir de aqui se han usado las

siguientes combinaciones terapéuticas:

— Prednisona: 1 mg/kg/dia/4 semanas segui-
dos de 1 mg/kg/dia/48 h/8 semanas®.

— Ciclofosfamida: 2,5 mg/kg/dia/10 sema-
n3.526’42.

— Prednisona-ciclofosfamida®®*.

— Mofetilmicofenolato: 600 mg/m?/12 h**.
— Inhibidores de la enzima conversora de angio-
tensina (IECA)/antagonistas de los receptores de
la angiotensina II (ARA II): por ejemplo, enala-
pril 0,3 mg/kg/dia y/o losartdn 0,5 mg/kg/dia®.

Tratamiento de la nefritis secundaria a purpura
de Schonlein-Henoch rapidamente progresiva
Al igual que en la NPSH moderada, la mayoria
de estudios concernientes al tratamiento de la
NPSH répidamente progresiva o asociada a més
de un 50% de semilunas (clase IV) no aportan
datos suficientes para poder recomendar ningin
tratamiento especifico (grado D de recomen-
dacién). A partir de aqui existen estudios que
recomiendan el uso de los siguientes firmacos o
pautas combinadas de tratamientos:

— Bolo de metilprednisolona: 1 g/m?%24 h/3
dias*o:47,

— Prednisona oral®.

— Ciclofosfamida?®*2,

— Prednisona-ciclofosfamida?®#48,

— Plasmaféresis sola (7-10 sesiones) o asocia-

da a tratamiento inmunosupresor®-1.

En nuestra experiencia sugerimos la siguiente
pauta de tratamiento:

— Proteinuria < 1 g/m*/24 b, ausencia de HTA
y funcion renal normal. Administrar IECA y/o
ARA 1I o nada y proceder a revisiones perié-
dicas por la posibilidad de progresién.

— Proteinuria moderada persistente (1-3 g/m’/24
h), con_funcion renal normal o ligeramente dismi-
nuida y aparicion de algin signo de cronicidad en la
biopsia renal. Administrar IECA y/o ARATIL. Se
debe considerar administrar prednisona con o sin
tratamiento inmunosupresor después de realizar
biopsia renal y dependiendo de su resultado.

— Proteinuria grave (> 3 g/m’/24 b). Si la biop-
sia renal muestra cambios compatibles con
clase III, tratar como proteinuria moderada.
Considerar bolo de metilprednisolona si la
biopsia renal muestra presencia de semilunas

en mds del 50% de los glomérulos (clase IV).

J. Vila Cots

Bogdanovic R. Henoch-Schénlein
purpura nephritis in children:
risk factors, prevention and
treatment. Acta Pediatrica.
2009;98:1882-9.

Revisa cudles son los factores
en la PSH fanto de presentar
afectacion renal como de
desarrollar enféermedad renal
progresiva. Revision de la
evidencia actual por lo que
respecta a la prevencion como
al tratamiento cuando ya existe
enfermedad renal establecida.
Conclusion: los pacientes que
presentan pu’ipum persistente
o recurrente, cuadro abdominal
grave o mds edad tienen mds
probabilidad de presentar
afectacion renal. La afectacion
renal cronica es mayor en
pacientes que se presentan con
sindrome nefritico/nefrotico y/o
mds del 50% de los glomérulos
con presencia de semilunas

0 lesion esclerosante. No estd
Justificado el uso de corticoides
al inicio de la PSH para

prevenir la afectacion renal.

Chartapisak W, Opastirakul S,
Hodson EM, Willis NS,
Craig JC. Interventions for
preventing and treaing kidney
disease in Henoch-Schénlein
purpura. Cochrane Database
Syt Rev. 2009;(3):CD005128

Revision de la literatura
médica con referencia a los
tratamientos para prevenir o
tratar la nefritis secundaria

a PSH. Criterios de seleccion.
estudios controlados y
aleatorizados que comparan
cualquier tratamiento

usado para tratar la nefritis
asociada a PSH comparado
con placebo. Se identificaron

10 estudios con un total de
1.230 nisios. No existian
diferencias significativas en el
riesgo de presentar enfermedad
renal persistente a los 6 meses
(3 estudios), 12 meses (3
estudios), a los nirios a los cuales
se dio prednisona entre 14-28
dias de presentacion de la
PSH comparado con los que
recibieron placebo. Conclusion:
los estudios controlados y
aleatorizados que apoyen
cualquier intervencion para
mejorar el prondstico de la
afectacion renal son escasos.
No existe evidencia del uso
preventivo de prednisona para
evitar lesion renal.
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J. Vila Cots

Lau KK, Suzuki H, Novak J,
Wyatt R. Pathogenesis of
Henoch-Schonlein purpura
nephritis. Pediatr Nephrol.
2010;25:19-26.

Revision extensa de los
mecanismos patogenéticos
productores de afectacion
renal en la PSH, con especial
hincapié en la IgA, deficiente
en galactosa.

Zaffarello M, Fanos V.
Treatment-based literature
of Henoch-Schénlein
purpura nephritis in
childhood. Pediatr Nephrol.
2009;24:1901-11.

Revision extensa de la
literatura médica respecto

al tratamiento de la

nefritis asociada a la PSH
para encontrar pautas de
tratamiento dependiendo de
la gravedad de la afectacion
renal. Conclusiones: los
tratamientos actuales para
los nifios con nefropatia
secundaria a PSH no estdn
guiados por una evidencia
obtenida mediante la
realizacion de estudios
aleatorizados, controlados

y asociados a marcadores
relacionados con la progresion
a enfermedad renal terminal

(nivel I de evidencia).

126  An Pediatr Contin. 2012;10(3):121-6

Podemos concluir que hasta este momento
no existen pautas nuevas de tratamiento que
mejoren el porcentaje de pacientes que evo-
lucionan a insuficiencia renal terminal en los
pacientes afectados de NPSH.
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