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RESUMEN 
La nefropatía por inmunoglobulina A (IgA) es la causa  más común de  nefropatía 
primaria en la mayoría de los países desarrollados. La edad de presentación es 
variable, con un pico de incidencia entre la segunda y tercera décadas de la vida. 
La enfermedad tiene una presentación clínica variable: hematuria macroscópica, 
anormalidades asintomáticas del sedimento urinario como hematuria microscópica 
o proteinuria subnefrótica, deterioro de la función renal o con un síndrome 
nefrótico. Objetivos:(1) Describir las características clínicas de pacientes con 
diagnóstico histopatológico de nefropatía por IgA en la población mexicana, (2) 
investigar los factores que determinan el pronóstico de la enfermedad  (3) evaluar 
la utilidad de los criterios histopatológicos de la clasificación de Oxford como factor 
pronóstico de progresión de la enfermedad. Métodos. Se incluyeron todos los 
pacientes con diagnóstico de Nefropatía por IgA mediante biopsia renal 
percutánea (BRP) entre los años  2008 y 2014. Se compararon las características 
clínicas de presentación en estos pacientes, los tratamientos recibidos y se 
investigaron los factores pronósticos de la enfermedad. Todas las biopsias se 
clasificaron de acuerdo a la clasificación de Oxford y fueron analizados por el 
mismo patólogo.   
Resultados. En total se revisaron 31 casos que cumplieron con los criterios de 
inclusión. La mediana de la proteinuria al momento de la BRP fue de 1.98 g/24h 
(Rango intercuartilar [RIC] de 0.73 a 3.7 g/24h). Al momento de la BRP, 22 sujetos 
(71%) tuvieron una proteinuria igual o mayor a 1g/24h. La media de la tasa de 
filtrado glomerular (TFG) inicial fue 80.6+42.36 ml/min/1.73m2 ). El tratamiento que 
recibieron estos sujetos fue: IECA 22 sujetos (71%), ARA2 11 sujetos (35.4%), 
espironolactona 2 sujetos (6.4%), doble bloqueo del eje renina-angiotensina-
aldosterona 7 sujetos (22.5%), esteroides 15 sujetos (50%), ácidos omega-3 3 
sujetos (9.4 %), ciclofosfamida (CFM) 2 sujetos (6.4%) e inhibidor de calcineurina 
(ICN) 1 sujeto (3.1%). En total, 13 pacientes (41.9%) alcanzaron una proteinuria 
menor de 500mgs/24h. No se observó diferencia en el desarrollo de enfermedad 
renal crónica terminal (ERCT) entre el grupo tratado sin inmunosupresión  y aquel 
manejado con esteroides (p=0.216). En total 7 pacientes (22.6%) disminuyeron su 
tasa de filtración glomerular estimada (TFGe) menos de 50 % y 6 pacientes 
(19.4%) progresaron a ERCT. Para este desenlace, no existió diferencia entre 
presentación como anormalidades urinarias asintomáticas o síndrome nefrótico. 
Los pacientes que se presentaron como deterioro de la función renal progresaron 
más frecuentemente a ERCT (p=0.024). Ningún paciente de aquellos que se 
presentaron como síndrome nefrótico alcanzó menos de 500mgs de proteinuria. 
Mientras que 33.5 y 42.6% de pacientes que se presentaron como AUA 
alcanzaron esta cifra a 6 y 12 meses de seguimiento. 
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INTRODUCCIÓN 
 

La nefropatía por inmunoglobulina A (NIgA) constituye la nefropatía primaria 

más común  en la mayoría de los países desarrollados (1, 2). En el Instituto 

Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán (INNSZ) la nefropatía 

por IgA, ocupa el tercer lugar en frecuencia entre las biopsias analizadas en el 

periodo de tiempo del 2000 al 2012 (Registro Institucional de Biopsias Renales).  

La edad de presentación es variable, con un pico de incidencia en la 

segunda y tercera décadas de la vida, y con predominio en la población masculina 

cercano a 2:1 (2,3). 

 

CUADRO CLÍNICO 
  

La nefropatía IgA usualmente se presenta de alguna de las siguientes 

maneras: (4,5): 

a) Hematuria macroscópica, usualmente posterior a un episodio de 

infección de vías respiratorias superiores, la cual se observa en un 40 a 

50 % en población pediátrica o adulta joven (5); puede existir también  

dolor a nivel de flancos, y febrícula, lo cual pudiera confundirse con 

datos de infección de vías urinarias o urolitiasis. Estos episodios pueden 

llegar a recurrir. 

b) Un 30 a 40 % de los pacientes se presentan con anormalidades 

asintomáticas del sedimento urinario, como hematuria microscópica y 

proteinuria en rangos subnefróticos (menores de 3 gramos en 24 horas), 

por tanto detectados usualmente en exámenes de escrutinio (6). 

c) Un 10 % de los casos se presentan con deterioro de la función renal o 

con un síndrome nefrótico, constituyendo esta última presentación un 

factor pronóstico desfavorable para desarrollo de enfermedad renal 

crónica terminal (2,4). 
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 Otras presentaciones menos comunes descritas son la hipertensión 

maligna, glomerulonefritis rápidamente progresiva, o como lesión renal aguda 

secundaria a la oclusión tubular por eritrocitos. 

 
DIAGNÓSTICO 
 

El diagnóstico definitivo se realiza mediante biopsia renal percutánea (BRP). Las 

características histopatológicas observadas son:   (8): 

• Microscopía de luz: proliferación mesangial focal o en ocasiones difusa,  

con expansión mesangial.  

• Inmunofluorescencia: predominio de depósito de inmunoglobulina A a nivel 

del mesangio, ya sea solo o acompañado de depósitos de IgG, IgM o C3. 

En menor medida pueden observarse depósitos a nivel de la pared capilar.  

 

A través de los años, se han realizado múltiples intentos de clasificar a la 

nefropatía IgA, sin embargo, al no existir un consenso, cada centro utilizaba una 

distinta.  En 2009, se llevo a cabo  una reunión entre la Organización Internacional 

de Nefropatía por IgA y la Sociedad Renal de Patología, con la meta de identificar 

las características patológicas que predijeran de manera más exacta, el pronóstico 

o progresión de la nefropatía por IgA; estableciéndose entonces la  clasificación de 

Oxford (9, 10).  Se analizaron de forma retrospectiva y por distintos patólogos un 

total de 250 biopsias renales con la finalidad de identificar las variables 

histológicas que fueran totalmente reproducibles. Las siguientes variables se 

correlacionaron con un desenlace renal:  

 

• Hipercelularidad mesangial. 

• Glomeruloesclerosis segmentaria. 

• Hipercelularidad endocapilar. 

• Fibrosis interstitical y atrofia tubular. 
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A cada una de estas variables se les asignó un puntaje, de acuerdo a su  ausencia 

o presencia.  

 

• Hipercelularidad mesangial (M): el número de células mesangiales es 

evaluada por área mesangial definiendo una clasificación que va de 0 a 3 

puntos por cada glomérulo, en la cual cero significa que hay menos de 

cuatro células mesangiales por área mesangial; un puntaje de uno significa 

que hay de cuatro a cinco células mesangiales; un puntaje de dos significa 

que hay de seis a siete células mesangiales por área mesangial. Con el 

puntaje total se realiza un promedio y se asigna como M0 si el promedio es 

menor de 0.5 o M1 si el promedio es mayor de 0.5. 

 

• Esclerosis segmentaria (S): se define  como presente (S1) si una parte del 

ovillo glomerular tiene esclerosis o ausente (S0) si no existe esclerosis 

glomerular.  

 

• Hipercelularidad endocapilar (E): definida como presente (E1), si se 

observa hipercelularidad en la luz capilar, o ausente (E0). 

 

• Atrofia tubular/fibrosis intersticial (T): El porcentaje de área cortical 

involucrado por atrofia tubular o fibrosis intersticial se cuantifica asignándole  

un puntaje de T0 si el área involucrada es de 0 a 25 %, T1 si involucra del 

26 al 50 % o T3 si involucra más del 50 %.  

 

ASOCIACIONES CLÍNICAS 
 

La mayoría de los casos de nefropatía por IgA se encuentran limitados al riñón, sin 

embargo esta enfermedad puede también estar asociada con otras patologías. 

Algunas de estas asociaciones son bien conocidas, mientras que otras son más 

de origen anecdótico.  
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Las enfermedades que cursan con depósito de IgA a nivel glomerular 

comúnmente son: 

 

• Púrpura de Henoch-Schonleinis, es una vasculitis sistémica, con un 

componente cutáneo que es caracterizado pro el deposito de complejos 

inmunes de inmunoglobulina A. La fisiopatogenia es similar a la nefropatia 

por IgA, y hasta el 54 % de los niños tienen involucro renal al diagnóstico 

(50).  

• Cirrosis: particularmente la cirrosis alcohólica (11), constituyéndose como  

la forma más común de nefropatía por IgA secundaria; aunque también se 

puede encontrar en otras patologías como la hepatitis B y C (12, 13). La 

fisiopatogenia se ha relacionado con la pobre remoción de los complejos 

inmunes constituidos por IgA por las células de Kupffer en el hígado(14). 

• Enfermedad celiaca: el depósito de IgA en el tejido renal es común en la 

enfermedad celiaca, presentándose hasta en un tercio de los pacientes. La 

gran mayoría de los afectados tienen evidencia clínica de enfermedad renal 

(15). 

• Infección por VIH: aunque la gloméruloesclerosis focal y segmentaria 

variedad colapsante, es la forma mas clásica glomerulopatia observada en 

pacientes con infección por VIH, existen otras presentaciones renales entre 

las cuales, la nefropatía IgA es comúnmente reportada (16). Una 

característica importante de esta afección, es el hallazgo en microscopía 

electrónica de estructuras túbulo reticulares en las células endoteliales, 

hallazgo que sugiere infección por VIH.  

 

En el diagnóstico diferencial, una de las patologías más importantes a excluir es la 

nefropatía por membranas delgadas, ya que esta se puede presentar solamente 

con hematuria aislada (17), por tanto, la biopsia es determinante para excluir el 

diagnóstico.  
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PATOGENESIS 
El evento inicial en el daño de la nefropatía por IgA es el depósito a nivel del 

mesangio de IgA, la cual es predominantemente de tipo polimérica de la subclase 

IgA1 (1, 4) 

 

Existen cuatro elementos claves que contribuyen a la nefropatía por IgA, y la 

extensión en la cual cada uno opera, determina la gravedad, el curso y el 

pronóstico subsecuente en cada individuo (18), 

 

• Generación de complejos inmunes circulantes de tipo IgA con 

características biológicas y químicas que favorezcan el depósito a nivel 

mesangial. 

• La habilidad del sistema reticuloendotelial de remover efectivamente estos 

complejos inmunes de tipo IgA patogénicos de la circulación. 

• La afinidad de las células mesangiales para acumular y reaccionar ante 

estos complejos IgA1 hipo-glucosilados.  

• La tedencia del riñón para responder a la lesión, al montar una respuesta 

progresiva hacia la esclerosis glomerular y fibrosis intersticial, en lugar de 

resolver la inflamación sin estas secuelas.  

 

Características de la IgA patogénica: Un aumento de los niveles plasmáticos de 

IgA no es suficiente para producir depósitos de IgA a nivel del mesangio. Por 

tanto, se cree que existe más de un mecanismo que conlleva a la producción de 

estos complejos IgA depositados (19, 20). Algunas de las anormalidades descritas 

en la IgA circulante y su producción son las siguientes:  

 

• La IgA circulante es anionica y las cadenas ligeras lambda están sobre 

expresadas. 

• Existe un aumento en la cantidad de IgA polimérica en el suero. 

• Existe una alta proporción de IgA1 pobremente O-galactosilada.  
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• Existe una alteración en la sialilación de IgA1.  

La IgA1 pobremente O-galactosilada tiene tendencia a agregarse así como a 

formar complejos antígeno-anticuerpo con IgG dirigidos hacia la porción N-acetil-

galactosamina en la región de bisagra de la IgA  (21). Ambos mecanismos 

favorecen la generación de agregados macromoleculares de IgA1 polimérica y 

asociada con complejos inmunes, los cuales pueden depositarse a nivel del 

mesangio.  

 

Los cambios en la sialilación de IgA1 producen una disminución en el aclaramiento 

de los complejos inmunes IgA1 y la persistencia de estos complejos a nivel de la 

circulación.  Los complejos inmunes de IgA1 con un alto contenido de ácido siálico 

se unen fuertemente a nivel de mesangio, producen apoptosis y suprimen la 

proliferación de las células mesangiales. Además, se ha postulado  que la IgA se 

une a componentes de la matriz extracelular debido a su carga negativa.  

 

 
ETIOLOGÍA 
  

La etiología de la nefropatía por IgA es desconocida; se piensa que los procesos 

infecciosos contribuyen en la patogenia (1, 4), de casos en los cuales existe un 

depósito predominante de IgA polimérica o de subclase IgA1. También se ha 

sugerido que la nefropatía por IgA resulta de hipersensibilidad a antígenos 

presentes en alimentos, en vista de la alta asociación con enfermedad celiaca, sin 

embargo no existe una evidencia contundente. 

Aunque la nefropatía por IgA es considerada una enfermedad esporádica, su 

presencia entre ciertas familias sugiere que puede existir una predisposición 

genética, por lo menos entre algunos individuos (24). Como ejemplo, en un estudio 

de Italia, se estudiaron 269 personas asintomáticas,  familiares de primer grado de 

pacientes con nefropatía por IgA (25), encontrándose hematuria microscópica 

persistente en 42 pacientes (15.6 %), a éstos individuos se les practicó una BRP, 



12	
	

la cual confirmó la presencia de nefropatía por IgA únicamente en 4 de estos 

pacientes.  

 

PRONÓSTICO 
 

El pronóstico de la enfermedad es generalmente bueno para aquellos pacientes 

que no presentan o tienen mínima proteinuria (< 1 g/día), y que además cuentan 

con una función renal normal al diagnóstico (11). Aquellos pacientes que 

desarrollan proteinuria de mayor grado en el seguimiento o deterioro de la tasa de 

filtrado glomerular estimada (TFGe), la progresión a enfermedad renal crónica 

terminal es de  15 a 25 % a 10 años y de 20 a 30 % a 20 años (12, 13), con una 

disminución en la TFGe lenta, que varía de 1 a 3 mL por año.  

Los pacientes que desarrollaran progresión presentan una de las siguientes tres 

características clínicas o de laboratorio al momento del diagnóstico, y cada uno de 

estos es un marcador independiente de mal pronóstico (26, 27, 28, 29, 30, 31, 32): 

 

• Creatinina sérica (CrS) elevada al momento del diagnóstico. 

Un estudio japonés de 2270 pacientes con nefropatía por IgA demostró que la 

incidencia acumulada de enfermedad renal crónica terminal a 7 años variaba 

directamente con la concentración de creatinina sérica y por ende de la TFGe al 

momento del diagnóstico (33); creatinina sérica (CrS) < 1.25 mg/dL: 2.5 %; CrS 

1.26 a 1.67 mg/dL: 26 %; CrS > 1.68 mg/dL: 71 %.  

 

• Hipertensión. 

Cuando hay hipertensión en el momento del diagnóstico, esto es predictivo de 

peor pronóstico (29, 30); la incidencia acumulada de  evolución hacia diálisis o 

muerte fue mucho mayor en pacientes con hipertensión al momento del 

diagnóstico que en aquellos que no lo presentaban: 15% contra 3 % a 10 años, y 

41 % contra 6 % a 20 años.  

Se ha postulado que el pronóstico adverso asociado con hipertensión es debido a 

que constituye un marcador de mayor gravedad de lesión glomerular. Si la 
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hipertensión no es tratada, esto conlleva como esperado a un deterioro mas rápido  

de la función renal. 

 

 

• Proteinuria persistente (más de seis meses) mayor de 1000 mg por día. 

La relación entre el aumento de proteinuria y un peor pronóstico se debe en parte  

a que es un marcador de gravedad de enfermedad glomerular. La progresión es 

muy lenta o ausente en los pacientes que tienen una proteinuria menor de 1 

gramo al día (29, 30, 33). 

En un estudio francés, publicado en 2011 (30), se estudiaron 332 pacientes con 

una edad media de 36 años: la incidencia de diálisis y muerte fue 

significativamente mayor en aquellos que presentaban proteinuria mayor a 1 

gramo al día: 17 %  contra 3 % a 10 años, y de 41 % contra 10 % a 20 años. 

En otro estudio observacional (34), de población canadiense, 542 pacientes con 

nefropatía por IgA con edad media de 38 años y un seguimiento promedio de 6.5 

años, la tasa de disminución de la función renal fue 24 veces más rápida en 

pacientes con proteinuria de más de tres gramos al día, comparado con pacientes 

que presentaban una excreción menor a 1 gramo por día: 0.72 mL/min per 1.73 

m2  por mes, contra 0.03 mL/min per 1.73 m2 por mes; con una razón de momios 

para desarrollo de enfermedad renal crónica de 10.  

Los pacientes en quienes se presenta con una excreción urinaria de proteínas por 

arriba de tres gramos al día, que presentaron remisión parcial (proteinuria menor 

de 1 gramo al día) tuvieron una tasa similar de progresión a falla renal que 

aquellos pacientes con proteinuria que debutaron menor de 1 gramo al día (34).  

 

• Pacientes que se presentan con hematuria sin proteinuria: 

Los pacientes que presentan episodios recurrente de hematuria macroscópica sin 

proteinuria, presentan un riesgo bajo para progresión a enfermedad renal crónica, 

en comparación con aquellos pacientes con proteinuria y hematuria persistente. 

(35) 

 



14	
	

 

 

 
Clasificación histológica:  
 

Aunque las características clínicas son un fuerte indicador pronóstico, ciertos 

hallazgos a nivel de la biopsia renal se han asociado con un riesgo aumentado de 

progresión de la enfermedad; estos incluyen tanto marcadores de inflamación 

severa como marcadores de enfermedad crónica (9, 10, 35). 

Se han descrito numerosos esquemas para clasificar los hallazgos de la biopsia 

renal, los cuales correlacionan con el pronóstico clínico de los pacientes, en 

análisis multivariados. Los indicadores de mayor correlación con un pobre 

pronóstico son el grado o la extensión de la esclerosis glomerular, así como la 

fibrosis tubulointersticial (35, 36, 37).  

 

La clasificación histológica actual en mayor uso es la de Oxford (9, 10); esta 

clasificación ha sido validada en población europea (38), norteamericana (39) y 

china (40). El valor predictivo de cada variable también es similar tanto en adultos 

como en niños (41, 42). Sin embargo, uno de los puntos débiles de esta 

clasificación es que no incluye la presencia de semilunas o lesiones necrotizantes, 

debido a que en las observaciones de los estudios, estas representaban una 

muestra pequeña. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



15	
	

 

 

 

 

 

1. Planteamiento del problema. 

 

La nefropatía por IgA es una de las principales enfermedades glomerulares a nivel 

mundial. En años previos, se creía que esta enfermedad tenía necesariamente un 

curso clínico benigno, sin embargo, este concepto ha cambiado en años recientes 

en virtud de conocerse indicadores que pueden predecir un pronóstico menos 

favorable.  

 

Si bien se desconoce la prevalencia exacta de esta enfermedad en población 

mexicana, de acuerdo a los datos del registro del Instituto Nacional de Ciencias 

Médicas y Nutrición Salvador Zubirán (INCMNSZ), pudiera representar una de las 

principales etiologías de enfermedades glomerulares. 

 

Este estudio describe las características clínicas de presentación, así como los 

factores pronósticos asociados al desarrollo de enfermedad renal crónica terminal, 

en una población de un tercer nivel de atención con diagnóstico por BRP de 

nefropatía por IgA.  
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2. Justificación 

 

La nefropatía por IgA constituye la primera causa de enfermedad glomerular 

primaria en el mundo. Datos recientes sugieren que la enfermedad no siempre 

tiene un curso benigno, progresando en un porcentaje de los casos a enfermedad 

renal crónica terminal. 

 

En México, se carece de datos sobre la prevalencia, presentación o curso clínico 

de la nefropatía por IgA. En este estudio se busca definir las características 

clínicas de presentación de pacientes atendidos en un tercer nivel de atención, así 

como los factores asociados con la progresión a enfermedad renal crónica 

terminal. Este estudio podría sentar bases para definir la necesidad y 

características de estudios posteriores así como a entender mejor que población 

es aquella que potencialmente puede beneficiarse del tratamiento 

inmunosupresor. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



17	
	

 

 

 

 

3. Pregunta de investigación 
 

¿Cuáles son las características de presentación clínica o de laboratorio que se 

asocian con deterioro de la tasa de filtración glomerular estimada en pacientes 

mexicanos con nefropatía por IgA demostrada por BRP? 
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4. Objetivos 
 

• Objetivo primario 

Describir las características clínicas y de laboratorio de presentación de pacientes 

con nefropatía por IgA atendidos en el INCMNSZ. 

Determinar la asociación entre las características clínicas y los hallazgos de 

laboratorio al momento de presentación o diagnóstico por BRP en pacientes 

mexicanos con nefropatía IgA, con progresión al deterioro de la función renal, 

definido como disminución de la tasa de filtración glomerular. 

 

• Objetivos secundarios 
- Determinar la prevalencia de la nefropatía IgA como indicación de BRP en el 

INCMNSZ entre 2008 y 2014. 

- Describir las características clínicas y de laboratorio de presentación de los 

pacientes con nefropatía IgA sometidos a BRP. 

- Determinar la asociación entre la modalidad de tratamiento recibido 

(conservador o inmunosupresión) y la respuesta al mismo, definida como 

reducción de proteinuria a menos de  500 mg/24 horas. 

- Determinar la asociación entre la modalidad de tratamiento, (conservador o 

inmunosupresión) con el desarrollo de enfermedad renal crónica terminal, 

definida como: tasa de filtrado glomerular < 15 mil/min, inicio de terapia de 

sustitución renal o trasplante renal.  

- Determinar la asociación entre las características clínicas y de laboratorio con 

el desarrollo de deterioro de la tasa filtración glomerular definido como una 

TFGe <50% en comparación con la basal.  
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5. Materiales y Métodos 

Tipo de estudio, población en estudio y tamaño de la muestra 
Se realizó un estudio observacional, de cohorte retrolectiva, longitudinal, de todos 

los pacientes con nefropatía por IgA que fueron sometidos a BRP en el periodo 

entre enero de 2008 y diciembre de 2014, en el INCMNSZ.  

Se establecieron los siguientes criterios de selección: 

 
Criterios de inclusión: 

• Pacientes a quien se le practicó una BRP y se estableció el diagnóstico 

histológico de nefropatía por IgA en el INNSZ entre enero de 2008 y 

diciembre de 2014. 

• Seguimiento por un mínimo de 6 meses a partir de la fecha de BRP. 
 
Criterios de exclusión: 

• Pacientes con expediente no disponible o incompleto. 

• Pacientes con resultados de la BRP insuficiente o cuyo resultado se 

encuentre no disponibles o incompleto. 

• Pacientes con trasplante renal previo. 
 
Datos demográficos, características clínicas y bioquímicas: 
Al momento de la BRP (± un mes), se registraron las siguientes variables: edad, 

sexo, índice de masa corporal, creatinina sérica, proteinuria en orina de 24 horas, 

albúmina sérica, presencia o ausencia de hematuria y datos de presión arterial 

sistólica y diastólica. Se calculó la tasa de filtración glomerular estimada por la 

fórmula CKD-EPI. 

En el seguimiento a 6 meses, al año, así como a su última consulta de nefrología, 

para la cual se documentó la fecha de la misma y tiempo desde el diagnóstico. En 

los puntos referidos se registraron nuevamente creatinina sérica, proteinuria en 
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orina de 24 horas, albúmina sérica, presencia o ausencia de hematuria y la 

presencia o ausencia de hipertensión arterial sistémica. Se calculó nuevamente la 

tasa de filtración glomerular estimada por la fórmula CKD-EPI. Adicionalmente, se 

registró la fecha de desarrollo de tasa de filtración glomerular estimada menor de 

50% con respecto a la creatinina sérica inicial así como la fecha de desarrollo de 

enfermedad renal crónica terminal. 

 

Definición de variables y escalas de medición: 

- Hematuria: 

Presencia de más de 5 eritrocitos por campo en una muestra de orina centrifugada 
al azar, notado en el examen general de orina más reciente previo a la biopsia.  

 

- Índice de masa corporal: 

El índice de masa corporal se calculó mediante la fórmula peso/talla2.  

 
- Tasa de filtración glomerular estimada: 

Se calculó mediante la fórmula de Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration (CKD-EPI). 

 
- Proteinuria: 

Evaluada en una recolección de  orina de 24 horas. 

 

- Remisión completa: 

Definida como la disminución en la proteinuria en 24 horas a menos de 500 mg. 

 

- Remisión parcial:  
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Definida como una disminución en la proteinuria de 24 horas por debajo de 1000 
mg en 24 horas. 

 
 

- Hipertensión arterial sistémica: 

Definida como una presión arterial sistólica de > 140 mmHg, o una presión arterial 
diastólica de > 90 mmHg, o el uso de antihipertensivos.  

 
- Deterioro severo de la función renal: 

Disminución de la TFGe por debajo de 50% de la basal 

 
- Progresión a enfermedad renal crónica terminal: 

Disminución de la TFGe por debajo de 15 ml/min/1.73m2 con requerimiento de 
terapia de sustitución renal mediante diálisis o trasplante renal.  
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6. Recolección de datos y análisis de los resultados: 

 
Se revisaron los expedientes de los pacientes disponibles en el archivo clínico del 

INCMNSZ. Se diseñó la hoja de recolección de datos con la información clínica de 

cada paciente (Anexo 1). 

 

Las variables cualitativas dicotómicas se expresan como frecuencias y porcentaje. 

Las variables cualitativas se expresan como mediana y rango intercuartilar. Para 

las variables cuantitativas se evaluó la distribución de acuerdo a la prueba de 

Shapiro-Wilk. Aquellas con distribución normal se expresan como medias y 

desviación estándar, mientras que aquellas con distribución no normal se 

expresan como medianas y rangos intercuartilares. 

 

Para la comparación de variables basales entre los grupos de manejo conservador 

e inmunosupresor se utilizó Chi cuadrada para variables nominales, ANOVA para 

variables continuas con distribución normal y la prueba de Kruskal-Wallis para 

variables continuas con distribución no normal. Se construyeron curvas de Kaplan-

Meier y se analizaron mediante prueba de log-rank para los desenlaces de 

remisión (parcial y completa) así como para progresión a enfermedad renal 

crónica terminal. Mediante análisis de regresión de Cox se determinaron los 

factores asociados con el desarrollo de ambos desenlaces.  

 

Este análisis se realizó en una base de datos en la cual se capturó la información 

recolectada de cada paciente y se utilizó el software de SSPS versión 17.0.  
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7. RESULTADOS 

 

De un total de 917 BRP practicadas desde enero de 2008 a diciembre de 2014, 35 

biopsias en 30 pacientes correspondieron a nefropatía por IgA (3.8%). Se excluyó 

un paciente debido a que no se contaba con los datos histopatológicos completos.  

 

7.1 Perfil demográfico 

Como se describe en la Tabla 1, la distribución por género fue de 16 hombres 

(53.3 %) y 14 mujeres (46.7 %), con una relación hombre:mujer de 1.13 a 1. Todos 

los pacientes fueron mestizos mexicanos. La mediana de tiempo desde los 

síntomas iniciales hasta la realización de la BRP fue de 3.5 meses (rango 

intercuartilar [RIC] 1-10.8 meses). 

 

Al momento de la BRP la media de edad fue 31.8 años, con una desviación 

estándar de +10.8 años con un rango desde 17 años a 55 años. La media de 

creatinina sérica fue de 1.05 (DE+0.94) mg/dL, y la TFGe fue de 

83.6ml/min/1.73m2SC (DE 41 mL/ min/1.73m2). Al momento de la biopsia renal 13 

pacientes (43.3%) presentaron una TFGe menor a 60ml/min/1.73m2SC, mientras 

que 13 pacientes (43.3%) presentaron una TFGe > 80ml/min/1.73m2SC. 

 

La mediana de presión arterial sistémica fue de 119/70 mmHg, con presión arterial 

media de 92±10mmHg. Ninguno de nuestros pacientes tenía diagnóstico de 

hipertensión arterial sistémica al momento de la BRP.  La media de índice de 

masa corporal fue de 25.4 kg/m2, (DE 4.5 kg/m2).  La excreción de proteínas en 24 

horas fue 1.4 g / 24 horas (rango intercuartilar 0.6–4.5g/24h).  

 

El seguimiento promedio de los pacientes fue de 3.1 años.  
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Tabla 1. Características de presentación clínica  de los pacientes 

Caracteristica Valor 

Edad (media±DE) 31.8 ± 10.8 

Género masculino; n (%) 16 (53.3) 

Índice de masa corporal  (kg/m2) (media±DE) 25.4±4.5 

Creatinina sérica [mg/dl], (media±DE) 1.05 (0.94) 

Tasa de filtración glomerular estimada [ml/min/1.73 m2] 

(media+DE) 
83.6±41 

Presión arterial media [mm/Hg], (media±DE) 92±10 

Proteinuria de  24 horas [g/24h], (media±DE) 1.4±DE 

Tiempo de seguimiento ([años], mediana (RIC) ) 3.1 (RIC) 

Tratamiento recibido, n( %)  

IECA* o ARA II** 27 (83.3) 

Ambos (IECA + ARA II) 7 (21.8) 

Esteroide 14 (46.8) 

Cualquier otro inmunosupresor 4 (9.4) 
*IECA: inhibidor de enzima convertidora de angiotensina; **ARA II: antagonista del receptor de 
angiotensina II 
 

 

7.2  Indicación de BRP 

Las indicaciones para realizar la BRP en estos pacientes fueron: hematuria-

proteinuria en 17 (55%), síndrome nefrótico en 7 (22.5%) y deterioro de la función 

renal en 7 (22.5%) 

Al momento de la biopsia renal, 3 pacientes (9.3 %) tenían antecedente de  

diagnóstico de púrpura de Henoch-Schönlein en la infancia, un paciente (3.1%) 

con diagnóstico de VIH-SIDA, un paciente (3.1%) con diagnóstico de síndrome de 

apnea-hipoapnea del sueño (3.1%) y un paciente con diagnóstico de obesidad 

grave (3.1 %). 
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A cuatro sujetos se les realizó una segunda BRP, 2 de ellos por aumento de la 

proteinuria y en 2 por deterioro de la función renal. 

En cuanto a los hallazgos histopatológicos, sólo 1 paciente (3.3%) presentó 

proliferación extracapilar. La mediana de fibrosis intersticial y atrofia tubular fue 

15% (RIC 5-30%). 

 

 

7.3  Proteinuria y tasa de filtrado glomerular basales 

La mediana de la proteinuria al momento de la BRP fue de 1.4 g/24h (RIC 0.73 a 

3.7 g/24h). La mediana de proteinuria inicial en hombres fue 1.4 g en 24hrs. y en 

mujeres 2.4 g/24 h, esta diferencia no fue significativa estadísticamente (p= 0.76).  

Al momento de la BRP 22 sujetos (71%) tuvieron una proteinuria igual o mayor a 1 

g/24 horas, y 11 sujetos (34 %) presentaron una proteinuria igual o mayor a 3 g/24 

horas.  

El valor de creatinina sérica al momento de la biopsia renal fue en promedio de 1.3 

mg/dL, con una mediana de 1.05 mg/dL (rango intercuartilar 0.45 hasta cuanto) 

La media de la tasa de filtrado glomerular (TFGe) inicial fue 80.6 ml/min/1.72m2, 

con una desviación estándar + 42.36 ml/min/1.73m2. 

 

7.4  Tratamiento  

Se dividió a los pacientes en dos grupos: aquellos que recibieron tratamiento con 

algún agente inmunosupresor (esteroides, ciclofosfamida o inhibidor de 

calcineurina) y aquellos sin tratamiento inmunosupresor. 

Un total de 15 pacientes no recibieron tratamiento inmunosupresor. Dentro de este 

grupo de pacientes, el 83.3% recibieron inhibidores del sistema renina 

angiotensina aldosterona (SRAA):  un 68 % recibió un inhibidor de la enzima 

convertidora de angiotensina (IECA) y un 34% recibió un antagonista o bloqueador 

de receptores de angiotensina II (ARA II), mientras que 21.8% recibieron 

combinación de ambos tratamiento (doble bloqueo del sistema RAAS). 
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Un 6.2 % de los paciente recibieron espironolactona como parte del tratamiento. 

En esta cohorte se observó un bajo uso de ácidos grasos omega 3, el cual solo 

represento el 6.2 % del total de los casos. 

De los 32 pacientes, 16 (50 %) recibieron tratamiento inmunosupresor: 11 (73 %) 

recibieron tratamiento con monoterapia a base de esteroides, 3 (10%) recibieron 

pulsos de ciclofosfamida combinado con esteroides y un paciente (3%), el cual fue 

sometido a una segunda BRP y fue tratado con un inhibidor de la calcineurina 

(ciclosporina). 

 

7.5  Desenlaces  

La mediana de seguimiento fue 35.5 meses (RIC 20.5-55). 

Para el análisis de los desenlaces, se dividió a los pacientes de acuerdo al 

tratamiento recibido, ya sea conservador contra tratamiento con inmunosupresión. 

Cuando estos dos grupos se compararon, no fueron estadísticamente diferentes 

en cuanto a género, edad, índice de masa corporal, presión arterial media, media 

de proteinuria inicial, albúmina sérica inicial, creatinina sérica inicial y tasa de 

filtración glomerular estimada inicial. En el grupo que recibió inmunosupresión 

hubo una mayor prevalencia de síndrome nefrótico (33.7% vs 6.7 %); si bien este 

valor es numéricamente importante, no alcanzó significancia estadística por el 

tamaño de la muestra.  (Tabla 2) 

 

7.5.1 Supervivencia libre de disminución de 50% de la TFGe  

En total 7 pacientes (23.3%) disminuyeron su TFGe > 50 % al final del 

seguimiento y 5 pacientes (16.6 %) progresaron a enfermedad renal crónica 

terminal. Esto no fue diferente entre los dos grupos estudiados. 

 

De acuerdo al grado de proteinuria, los pacientes con proteinuria mayor de 3 g/24h 

a la presentación, tuvieron (más frecuentemente) una diminución > 50 % de su 
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TFGe, en comparación con los pacientes con proteinuria menor de 3g/24h (HR 

11.4, IC95% 2.35-55.9, p=0.003), (Figura 1a). 

 

 

La incidencia de disminución en la TFGe 50 %  fue de 7.1%, 15.5%, 20%, 27.3% y 

35.3% a 12, 24, 36, 48 y 60 meses de seguimiento. 

 

 

Los pacientes con tratamiento inmunosupresor tuvieron una tendencia a mayor 

progresión a TFGe menor de 50ml/min/m2SC en el análisis de supervivencia, 

p=0.075 (tabla 2), como se puede observar en la curva de Kaplan Meier  (HR 

4.74, IC 95% 0.79-28.5, p=0.060). (Figura 2a). 

 

 

 
Figura 1. Curvas de Kaplan-Meier para la progresión a TFGe<50 (a) y ERCT (b) de acuerdo al 
grado de proteinuria a la presentación. 
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Tabla 2. Características de los pacientes manejados con tratamiento conservador y con 
inmunosupresión 

Característica 
 

Conservador  
(n=15, 50%) 

Inmunosupresión 
(n=15, 50%) 

Valor p 

    
Características clínicas 
Iniciales 

   

     Hombres, n (%) 10(66.7) 6(40) 0.272 
     Mestizo-mexicano (%) 100 100 1.000 
     Edad en años (media±DE) 33.6±10.8 30.1±10.8 0.379 

     IMC [kg/m2] (media±DE) 26.3±3.9 27.5±8.3 0.623 

     TAM [mmHg] (media±DE) 92±10 92±11 0.946 
     Proteinuria inicial [g/24h] 
(media±DE) 

1.8±3.4 3.1±2.1 0.203 

     Creatinina sérica [mg/dl] 
media±DE 

1.2±0.5 1.3±0.8 0.516 

     TFGe (ml/min/m2SC), 
media±DE 

87±36 79±47 0.621 

     Albúmina (g/dl), media±DE 4±0.6 3.5±1.0 0.110 
     Síndrome Presentación, 
n(%) 

   

          Síndrome nefrótico 1 (6.7) 5(33.3) 0.169 
          AUA 12 (80.0) 6 (40.0) 0.060 
          ERC 2 (13.3) 4 (26.7) 0.651 
    
Histopatología    
     Fibrosis intersticial n (%) 15 (10-30) 15 (5-30) 0.762 
     Atrofia tubular n (%) 15 (10-38) 20 (5-30) 0.720 
     Semilunas, n (%) 0(0) 1(6.6)  
    
Seguimiento    
     Meses de seguimiento, 
mediana (RIC) 

45 (22-55) 35 (13-41) 0.190 

     Ácidos grasos omega-3 0(0) 2 (13.3) 0.226 
     Inhibidores SRAA 12(80) 13 (87) 1.000 
     Esteroides orales 0 12 (80) <0.001 
     Ciclofosfamida + esteroides 0 3 (20) <0.001 
     Proteinuria < 500mgs/24h 10 (66.7) 3 (20.0)  
    
Desenlaces    
Disminución TFG 
<50ml/min/m2SC 

2 (13.3) 5 (33.3) 0.075 

     ERCT 1 (6.7) 4 (26.7) 0.089 
    

Abreviaturas.  IMC: índice de masa corporal, TAM: tensión arterial media, TFGe: tasa de filtración 
glomerular estimada mediante fórmula de CKD-EPI, AUA: anormalidades urinarias asintomáticas, 
ERC: enfermedad renal crónica, SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona, ERCT: 
enfermedad renal crónica terminal. 
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Figura 2. Curvas de Kaplan-Meier para el desarrollo de a) TFGe menor 50ml/min/m2SC y b) 
ERCT de acuerdo al tratamiento recibido. 

 

	
7.5.2  Supervivencia libre de enfermedad renal crónica terminal 

 

En total 5 pacientes (19.4%) progresaron a ERCT. La incidencia de enfermedad 

renal crónica terminal fue de 3.7%, 11.1%, 15.6%, 21.6% y 34.7% a 12, 24, 36, 48 

y 60 meses de seguimiento. 

 

Los pacientes con proteinuria inicial >3g/24h a la presentación progresaron con 

mayor frecuencia a ERCT en comparación con aquellos con proteinuria <3/24h 

(HR 6.82, IC95% 1.08-43.0, p=0.041). (Figura 1b). 

 

 Los pacientes con tratamiento inmunosupresor tuvieron una tendencia a mayor 

progresión a ERCT respecto a aquellos con tratamiento conservador en el análisis 

de supervivencia, p=0.089, (tabla 2) como se puede observar en la curva de 

Kaplan Meier  (HR 4.07, IC 95% 0.87-19.1, p=0.075) (Figura 2b).  

 

No existió diferencia entre la presentación clínica, como anormalidades urinarias 

asintomáticas o síndrome nefrótico y el desenlace de enfermedad renal crónica 

terminal. Los pacientes que se presentaron inicialmente con deterioro significativo 

de la función renal progresaron más frecuentemente a ERCT (p=0.024). (Figura 
3b) 
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7.5.3 Remisión a proteinuria menor de 500mgs 

	
En total, 12 pacientes (40%), alcanzaron una proteinuria menor de 500mg/24h.  

En el seguimiento ningún paciente con síndrome nefrótico alcanzó una proteinuria 

menor de 500mg/24h, mientras que 9 (52.9%) de los pacientes con síndrome de 

hematuria proteinuria y 3 (42.9%) de los pacientes con deterioro de la función 

renal al inicio de presentación (pero sin proteinuria nefrótica) disminuyeron su 

proteinuria por debajo de 500mgs/24h.   

 

La tasa de remisión (definida como proteinuria menor 500mgs) fue 18.8, 39.1 y 

39.1% a 6, 12 y 24 meses en el grupo con síndrome hematuria-proteinuria, 16.7, 

50.0 y 50.0% en el grupo con deterioro de la función renal, sin diferencia 

significativa entre estos dos grupos (Figura 3a).  
 

Existió una tendencia a mayor número de remisiones (proteinuria < 500mgs) en el 

grupo con tratamiento conservador en relación al grupo con manejo con esteroides 

(p=0.080). 
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Figura 3. a) Posibilidad de alcanzar proteinuria menor de 500mgs en el seguimiento de 
acuerdo al tipo de presentación. B) Sobrevida libre de ERCT de acuerdo al síndrome 
glomerular de presentación. 
 
 
 

 
Abreviaturas: Sx H-P: Síndrome hematuria-proteinuria, Nefrótico: síndrome nefrótico, DFR: 
deterioro de la función renal. 
 

 

 

7.6 Factores de progresión a TFGe <50 y ERCT 

Se realizó análisis de regresión de Cox para determinar los factores asociados a 

progresión de la enfermedad renal. En el análisis univariado, la presentación con 

proteinuria mayor de 3 g/24h estuvo asociada con la progresión a TFGe menor de 

50ml/min/m2 SC al seguimiento, mientras que la fibrosis intersticial, atrofia tubular 

y el tratamiento con inmunosupresores tuvieron solo una tendencia estadística 

para este desenlace. En el análisis multivariado, la presentación con proteinuria 

mayor de 3 g/24h se mantuvo con la única tendencia para predecir este desenlace 

(Tabla 3).  

 

En el análisis univariado para progresión a ERCT, la proteinuria mayor de 3 g/24h 

tuvo una tendencia a predecir este desenlace, manteniéndose al ajustar por edad 

y sexo en el análisis multivariado. (Tabla 4) 
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Tabla 3. Análisis de regresión de Cox para desarrollo de TFGe menor de 50ml/min/m2SC al 
seguimiento. 

 UNIVARIADO MULTIVARIADO 
 HR CI 95% p HR CI 95% p 

Edad, por año 0.97 0.89-1.06 0.473 0.99 0.87-1.13 0.855 
Sexo masculino 1.47 0.33-6.56 0.617 1.93 0.26-14.2 0.520 
Proteinuria        
     Menor de 3g/24h 1.00 Referencia Referencia 1.00 Referencia Referencia 
     Mayor de 3g/24h 12.62 1.51-105.1 0.019 15.25 0.91-255 0.058 
Fibrosis intersticial, 
c/10% 1.34 0.98-1.84 0.069 0.78 0.26-2.33 0.651 

Atrofia tubular, c/10% 1.33 0.99-1.79 0.060 1.29 0.48-3.42 0.616 
Tratamiento       
     Conservador 1.00 Referencia Referencia -- -- -- 
     Inmunosupresor 5.58 0.61-51.0 0.098 -- -- -- 

	
	
	
	
Tabla 4. Análisis de regresión de Cox para progresión a enfermedad renal crónica terminal al 
seguimiento. 

 UNIVARIADO MULTIVARIADO 
 HR CI 95% p HR CI 95% p 

Edad, por año 0.61 0.89-1.08 0.975 0.99 0.88-1.13 0.946 
Sexo masculino 0.72 0.12-4.40 0.724 2.03 0.26-15.9 0.499 
Proteinuria        
     Menor de 3g/24h 1.00 Referencia Referencia 1.00 Referencia Referencia 
     Mayor de 3g/24h 7.22 0.80-65.4 0.079 9.80 0.81-117.9 0.072 
Fibrosis intersticial, 
c/10% 1.27 0.82-1.96 0.278 -- -- -- 

Atrofia tubular, c/10% 1.21 0.83-1.76 0.327 -- -- -- 
Tratamiento       
     Conservador 1.00 Referencia Referencia -- -- -- 
     Inmunosupresor 5.58 0.61-51.0 0.128 -- -- -- 
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De acuerdo al grado de proteinuria, los pacientes con proteinuria mayor a 3g/24h a 

la presentación tuvieron una tasa mayor de desarrollo de TFGe<50 en 

comparación con los pacientes con proteinuria entre 1 y 3g/24 (HR 7.35, IC95% 

1.47-36.8) y los pacientes con proteinuria <1g/24h (HR 4.74, IC 95% 1.07-20.96, 

p=0.040), (Figura 1).  

 

 

De igual manera, existió una tendencia a mayor progresión a ERCT en aquellos 

pacientes con proteinuria mayor de 3g/24h a la presentación en comparación con 

aquellos con proteinuria entre 1 y 3g/24h (HR 6.72, IC95% 0.93, 48.4, p=0.059). 
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8. Discusión 
 

La nefropatía por IgA (NIgA) es la enfermedad glomerular primaria más frecuente 

a nivel global y ocupa el tercer lugar en nuestro centro (15% de las 

glomerulopatias primarias). El desenlace clínico de esta enfermedad varia 

ampliamente en pacientes  de distintos grupos étnicos (43).  

 

En el presente estudio analizamos las distintas características clínicas, 

tratamientos y desenlaces renales en una cohorte de pacientes con nefropatía por 

IgA en el INCMNSZ.   

 

En nuestro análisis podemos observar que la mayoría de nuestros pacientes con 

nefropatía por IgA son jóvenes, con una media de edad de 31 años. Al igual que lo 

informado en otras series (1-4), la presentación clínica más común fue el síndrome 

de hematuria-proteinuria, la cual se encontró en el 55 % de nuestra población 

estudiada. Destaca que a diferencia de series de otros países, (2, 32) una elevada 

prevalencia de pacientes con síndrome nefrótico y con un deterioro de la función 

renal fueron mas frecuentes en nuestra cohorte, observando una prevalencia de 

síndrome nefrótico en un 22.5 %. Las tasas elevadas pueden obedecer a una alta 

frecuencia de esta presentación en nuestra población, como se ha descrito en 

algunas poblaciones asiáticas (44, 45), o alternativamente corresponder a un 

reflejo de las prácticas de BRP en nuestra institución, donde el procedimiento se 

realiza únicamente en aquellas  presentaciones más graves. 

 

La mediana de proteinuria inicial en hombres fue 1.4 g en 24h. y en mujeres 2.4 

g/24 h, destacando que al momento de la biopsia renal 71% de los pacientes 

tuvieron una proteinuria igual o mayor a 1gr/24 h y 11 % de nuestra población 

presentaba niveles de proteinuria > 3 g/24 horas. 
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Las recomendaciones más recientes de KDIGO (51) incluyen el uso de inhibidores 

del sistema renina angiotensina para todos los pacientes con niveles de 

proteinuria > 500 mg en 24 horas.  La gran mayoría de nuestros pacientes (84%) 

bloqueadores del sistema renina angiotensina, destacando su uso casi universal 

en aquellos que tenían proteinuria mayor a 1 g en 24 horas. 

 

El uso de inmunosupresión en esta población es debatido, las guías KDIGO lo 

recomiendan para aquellos pacientes  con proteinuria persistente (mayor 1 g en 24 

horas) a pesar de tratamiento con inhibidores del eje renina angiotensina. En 

nuestra cohorte, 23 presentaban proteinuria >1 g/24 horas, sin embargo  

solamente 16 pacientes recibieron algún tipo de inmunosupresión, siendo el uso 

de esteroides como monoterapia el pilar inicial de este tratamiento.  

 

Un total de 12 pacientes (75% de los casos que recibieron inmunosupresión) 

fueron manejados con prednisona en monoterapia, mientras que 3 pacientes 

(18.7%) recibieron una combinación de esteroide y ciclofosfamida, y un paciente 

(6%) con recaída de síndrome nefrótico fue manejado con un inhibidor de 

calcineurina (ciclosporina). 

 

Al igual que  lo observado en estudios como STOP-IgAN (46) o VALIGA (47),  no 

existió diferencia en el desarrollo de ERCT entre el grupo manejado 

conservadoramente y aquel manejado con esteroides (p=0.216). 

 

En el estudio STOP-IgAN solamente 17 % de los pacientes desarrollaron remisión 

completa de los niveles de proteinuria con el manejo inmunosupresor, mientras 

que en nuestro estudio la tasa de remisión parcial (proteinuria < 1 gramo en 24 

horas) fue de 45.4 % (10 de 22 pacientes) y la tasa de remisión completa 

(proteinuria < 500 mg en 24 horas) de 31 %. Cabe destacar que de aquellos 

pacientes que se presentaron como síndrome nefrótico (proteinuria >3g/24h), 

ninguno alcanzó la meta de remisión completa.  
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Destaca además que un porcentaje pequeño de nuestra población, el 12.5 %, 

utilizó otro tipo de inmunosupresor además de prednisona como monoterapia, 

como fue el uso de ciclofosfamida y ciclosporina, sin embargo, aún con el uso de 

estos inmunosupresores, no se alcanzó una remisión completa de la proteinuria en 

ninguno de ellos.  

 

Nuestro estudio demuestra que aquellos pacientes que presentan niveles de 

proteinuria por arriba de 3 g en 24 horas, tienen un mayor riesgo de desarrollar 

enfermedad renal crónica. En el estudio VALIGA (47), 61 de los 184 pacientes 

(33.1 %), tenían una TFG < 60 mL/min, y en el comparativo de los pacientes que 

recibieron tratamiento con esteroide contra aquellos que solamente recibieron 

tratamiento con bloqueo del sistema renina angiotensina aldosterona, 88 % de los 

pacientes alcanzaron una remisión de la proteinuria < 1g/24h. Un total de 29 

pacientes tenían una proteinuria > 3 g /24 horas, de los cuales, el  64 % de los 

pacientes alcanzaron una proteinuria <1g/24h. 

 

En esta cohorte, un total de 14 pacientes (43.8 %) tenían una tasa de depuración 

de creatinina en 24 horas < 60 mL/24 horas al momento de la presentación. De 

estos, 10 pacientes (71.4 %) tenían proteinuria >1g/24h,  y 4 de estos pacientes 

(28.6 %) presentaba una proteinuria en 24 horas >3.5 g.  

 

Un total de 8 pacientes (57.1 %) recibieron tratamiento con inmunosupresión, aún 

cuando dos de ellas no tenían proteinuria mayor de 1g/24; los 8 pacientes 

recibieron inmunosupresión, 4 presentaron remisión completa de proteinuria; sin 

embargo destaca que ninguno de los pacientes que tuvieron proteinuria > 3.5 g 

/24 horas, tuvieron remisión parcial o completa; 3 pacientes en el seguimiento 

presentaron una disminución de 50 % de la TFG y 4 pacientes alcanzaron una 

TFG < 15 ml/min. 
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Como se mencionó previamente, en uno de los pacientes se observaron 

semilunas celular en el estudio histopatológico. Este paciente recibió tratamiento 

con esteroide y ciclofosfamida. La proteinuria al momento de su biopsia renal fue 

de 2.2 g/24h, y su TFGe era de 34 mL/min. En la serie más grande de pacientes 

manejados con esteroide y ciclofosfamida (48), no existió beneficio del uso 

combinado a solo monoterapia con esteroide. Este paciente cursó en su 

seguimiento con disminución de la proteinuria hasta 1g/24h, y la TFGe tuvo una 

mejoría hasta 49 ml/min.   
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9. Conclusiones 
 

Los pacientes con nefropatía por IgA que son sometidos a biopsia renal 

percutánea  en el INCMNSZ se caracterizan por una presentación clínica más 

grave, con una mayor presentación como síndrome nefrótico y deterioro de la 

función renal; así como una mayor tasa de desarrollo de ERCT que lo que ha sido 

informado en la literatura reciente.   

 

La presentación con proteinuria mayor de 3g/24h representa el factor de mal 

pronóstico más importante para la función renal  en esta población de pacientes.  

 

De acuerdo a los resultados de este estudio, no se puede concluir en un beneficio 

del tratamiento inmunosupresor para aquellos pacientes con mayor riesgo de 

progresión a enfermedad renal crónica terminal. 
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ANEXO 1 
 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Folio: No. 
Registro: 

 Iniciales:  Sexo (M=1, 
F=2) 

 

Fecha Nac.  Edad   Número BRP  

Talla:  Peso:   IMC:  
Comorbilidad: DM: HAS: Otro: Fecha BRP:  

      

Dx 
histológico 

 

FIAT  
Motivo BRP  Fecha ultima consulta: 

 Inicio 6 meses 1 año Final seguimiento Comentarios 
Fecha      
EGO:      

Proteinuria:      
Creatinina:      

TFG      
      

Hemoglobina  Albúmina  Otro:    C3 C4 
      

 IECA ARA II AMBOS ESTEROIDE OMEGA 3 OTRO 
Tratamiento 

recibido 
      
      

       

 Muerte ERCT TSR    

Desenlaces       
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