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NEFROPATIA POR IgA: LA PRINCIPAL GLOMERULONEFRITIS
PRIMARIA DEL MUNDO

IgA NEPHROPATHY: THE MAIN PRIMARY GLOMERULONEPHRITIS IN THE WORLD

Andrés Eduardo Toro Montoya', Cristian Camilo Benitez Restrepo?, Lina Maria Martinez Sanchez®

RESUMEN

La Nefropatia por IgA es una patologia glomerular proliferativa mesangial, mediada por complejos inmunes, generada por el
depésito de globulina tipo A; se considera la primera causa de glomérulonefritis primaria en el mundo. Se calcula que afecta
al 1.3% de la poblacion. Su incidencia es variable, pues se estima asi: en Asia 29%, en Australia 12%, en Europa 10% y en
Estados Unidos 10-15%. Es mas frecuente en hombres que en mujeres con relacion 6:1 a 10:1 y se presenta, principalmente,
entre los 16 a los 40 afios. Es una glomerulopatia que tiene curso clinico variable y que puede conducir a Insuficiencia Renal
Terminal, con la consecuencia social y econémica que ello implica. Actualmente, se tiene mayor conocimiento sobre su
evolucion, factores de riesgo para el desarrollo de falla renal terminal y nuevas alternativas terapéuticas. Por ellos, es importante
establecer en este tipo de pacientes sus caracteristicas clinicas e histopatolégicas para determinar el comportamiento de la
poblacion con este diagnéstico y definir el manejo mas adecuado, tanto en forma individual como colectiva.
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ABSTRACT

IgA nephropathy is a mesangial proliferative glomerular disease, mediated by immune complexes, due to the deposition of
type A globulin; it is regarded as the first cause of primary glomerulonephritis in the world. It is estimated that it affects 1.3%
of the population. Its incidence is variable, being estimated in Asia in 29%, in Australia 12%, in Europe 10% and in the United
States 10-15%. It is more frequent in men than in women in a relation of 6:1 to 10:1 and it occurs mainly between 16 to 40
years of age.

It is a glomerulopathy which has a variable clinical course and which can lead to end stage renal disease, with the social and
financial consequences that it brings. Nowadays, there is more knowledge about the evolution, risk factors for the development
of end stage renal insufficiency and new therapeutic alternatives; that is why it is important to establish this patients’ clinical and
histopathological characteristics to determine the behavior of the population with this disease and define the most appropriate
treatment, individually and collectively.
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DEFINICION realiza mediante el estudio histopatolédgico y de
inmunofluorescencia’3.
La Nefropatia por inmunoglobulina A (IgA) fue

descrita por Berger y Hinglais en 1968; es una EPIDEMIOLOGIA

patologia glomerular proliferativa mesangial,

mediada por complejos inmunes, causada por La Nefropatia por IgA se considera la primera
el depdsito de globulina tipo A. Su presentacion causa de glomerulonefritis primaria en el mundo.
clinica es muy variable y su diagnéstico se Se calcula que afecta al 1.3% de la poblacion*?.
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Su incidencia es variable, pues se estima asi:
en Asia 29%, Australia 12%, Europa 10%;
Estados Unidos 10-15%. Es mas frecuente
en hombres que en mujeres con una relacién
6:1 a 10:1 y se presenta, principalmente, entre
los 16 a los 40 afos. Su curso clinico se ha
considerado benigno pero se sabe que algunos
casos pueden progresar a Insuficiencia Renal
Crénica Terminal. Ademas, es la primera causa
de Insuficiencia Renal Cronica Terminal (IRCT)
en pacientes con glomérulonefritis primaria en
algunos paises. Se conoce, ademas, que es la
causa que conlleva trasplante renal en un 10%
de los casos®.

FISIOPATOLOGIA

No se conoce el mecanismo por el que los
complejos se fijan en el rifidn, pero éstos pueden
formarse o depositarse por la presencia de
proteinas virales, bacterianas o, incluso, auto
anticuerpos. Se cree que el inicio puede estar
asociado con infecciones del tracto respiratorio
superior. Por tal razén, se ha propuesto que se
deba a una hiperactividad del sistema inmune
de mucosas; sin embargo, la evidencia actual
sugiere que ésta se encuentra disminuida’?.

Los cambios que inducen la proliferaciéon
celular en el ambito renal incluyen fenémenos
pro-inflamatorios y pro-fibréticos, en los que los
factores de agregacioén plaquetaria son muy
significativos al igual que el factor transformante
beta uno. Gracias a la ruptura de podocitos, se
presenta proteinuria y, finalmente, esclerosis
glomerular?®.

CLINICA

Algunos pacientes presentan un curso
clinico de hematuria macroscopica variable,
inducida por la coexistencia de infeccién del
tracto respiratorio superior. Otra forma de
presentacion es la hematuria asintomatica que
puede presentarse con o sin la coexistencia de
proteinuria, que puede ser en el 30-50% de
los pacientes. La proteinuria en rango nefrético
es poco comun y la Insuficiencia Renal Aguda
(IRA) ocurre en un 5% de los casos y puede
presentarse asociada con necrosis tubular
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aguda por la hematuria macroscopica severa o
por la presencia de lesion extracapilar severa.
Un 10-20% de los pacientes con nefropatia
por IgA debuta con Enfermedad Renal Croénica
(ERC). No se conoce una manera de conocer
con antelacion cual puede ser el curso clinico
del paciente con Nefropatia por IgA™.

El estudio histolégico ayuda a determinar el
diagndstico de la enfermedad, el grado de lesién
histoldgica y orientar el tratamiento, el pronéstico
y la sobrevida de estos pacientes. Este estudio
debe ser realizado en casos de hematuria
asociada con proteinuria y/o alteracion de la
filtracion glomerular'-16,

La Nefropatia por IgA presenta una evolucion
variable, se puede manifestar de forma benigna
o progresar rapidamente hasta una falla renal
terminal; de un 15 a un 40% puede presentarse
como una falla renal terminal crénica, en la que
la mayoria evoluciona a falla renal terminal. Se
indica que la Nefropatia por IgA en nifos tiene
un curso mas benigno y el riesgo de enfermedad
renal terminal es mas bajo que en adultos. La
edad de inicio y las lesiones tubulointersiticiales
son fuertes predictores de un curso progresivo
de la Nefropatia por IgA en nifios?'7-1°.

Existen multiples estudios en los que se
reportan datos clinicos, patoldgicos y de
laboratorio, que predicen la apariciéon de falla
renal terminal. Tanto en adultos como en nifios
la hipertension, los resultados de la biopsia,
hematuria microscopica persistente, proteinuria
mayor a 1g en 24 horas y alteracién de funcién
renal en el momento del diagndstico, son
marcadores de mal prondstico renal, que son

mas frecuentes en pacientes mayores de 50
aﬁ082,11,17,18, 23-26,34, 35.

Aunque la Nefropatia por IgA primaria recibe
la mayor atencion, otras enfermedades estan
asociadas con los depdsitos de IgA glomerulares.
Dentro de las mas comunes, se encuentra la
purpura de Henoch-Schénlein. Esta condicién
puede ser confundida con la Nefropatia por
IgA primaria y puede representar una forma
sistémica del proceso de la enfermedad?®*’.
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La remision de esta patologia se presenta
en un 23% de los pacientes afectados. Se ha
obtenido una disminucion de la progresion de
la enfermedad con el uso de Inhibidores de la
Enzima Convertidora de Angiotensina (IECASs),
corticosteroides y acidos grasos poliinsaturados
omega 3 2 17:38.39,

Estudios llevados a cabo en Japdn argumentan
que la terapia con esteroides y la amigdalectomia
pueden, de manera independiente, mejorar el
prondstico renal. De acuerdo con este postulado,
se puede inferir que la terapia con esteroides
disminuye la proteinuria y la progresion hacia
falla renal terminal, aunque hacen falta mas
estudios para tener una conclusion concisa al
respecto?:40-44,

El uso de IECAs y esteroides mostré ser
superior que el uso de IECAs so6lo para el
tratamiento de esta nefritis. En un estudio se
arrojaron resultados fuertemente sugestivos
de que la monoterapia con Antagonistas del
Receptor de Angiotensina 2 (ARA 2) podrian
llevar a una regresion significativa de los cambios
patoldgicos, incluyendo la expansion de la matriz
mesangial y la fibrosis intersticial 45 46,

No hay evidencia conclusiva que apoye el uso
rutinario de mofetil micofenolato en pacientes
con Nefropatia por IgA, aunque podria disminuir

la proteinuria en pacientes con Nefropatia leve*”
50
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