Nefropatias primarias IgA y M - Hilmer Eduardo Rodriguez Ospino y Col.

ISSN 0326-3428

ARTICULO ORIGINAL

NEFROPATIA MESANGIAL PRIMARIA POR IgA e IgM
PRIMARY IgA AND IgM MESANGIAL NEPHROPATHY

Hilmer Eduardo Rodriguez Ospino, Luciana Gonzilez Paganti, Jorge Lobo.
Hospital Militar Central “Cir. My. Dr. Cosme Argerich” - Servicio de Nefrologfa. Buenos Aires -Argentina

Nefrologia, Didlisis y Trasplante 2013; 33 (2) Pag. 75 - 84

RESUMEN

Introduccién: La Nefropatia Mesangial Primaria
(NMP) es un conjunto heterogéneo de pato-
logias caracterizada por expansién de la matriz
extracelular, depésitos mesangiales, frecuente-
mente de IgA o IgM, acompafados o no de hi-
percelularidad. Nuestros objetivos fueron estable-
cer la prevalencia de NMP en el Hospital Militar
Central, determinar caracteristicas demograficas,
epidemiolégicas y evolucién. Métodos: Estudio
retrospectivo observacional. Se revisaron historias
clinicas e informes de biopsias renales. Se obtu-
vieron datos de laboratorio, se registraron fechas
de consultas, inicio de sintomas, remisién de la
proteinuria y tratamiento realizado. Resultados:
De 106 biopsias, 24 (20.2%) fueron NMP, 20
IgA y 4 IgM. Presentaron alteracién aislada del
sedimento urinario (52.2%), sindrome nefrético
(26.1 %) y sindrome nefritico (21.7 %). Veintitin
pacientes recibieron bloqueantes del sistema re-
nina-angiotensina, 12 inmunosupresion. La pro-
teinuria inicial fue 2.93 (+2.10) g/d, al ano: 0.95
+2.1 gr/d (p: 0.06), a los 2 afos 0.55 0.7 gr/d
(p: 0.03). Obtuvieron remisién completa (50%),
completa-recaida (25%), parcial (20%), sin re-
misién (5%). Tiempo para la remisién 355.39
dias (IC: 101-610). Pacientes con proteinuria
menor a 1gr/d: remisién completa (29%), remi-
sién-recaida (57%), parcial (14%). Con protei-
nuria mayor a 1gr/d: remisién completa (64%),
remisién-recaida (9%), parcial (18%), sin remi-
sién (9%). Tiempo de seguimiento 79.92 + 87.9
meses. Ocho pacientes fueron seguidos 5 afos,
creatinina inicial 1.13+ 0.4, final 1.58 +1.1 mg/
dl (p=0.67). Proteinuria inicial 2.93+2.8 gr/d y
final de 0.77+0.88 gr/d, (p=0.069). Un paciente
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requirié didlisis transitoria, otro didlisis crénica
y fallecié. Conclusiones: La NMP constituye la
primera patologia renal biopsiada. La proteinuria
disminuy¢ significativamente. Los pacientes con
proteinuria mayor a lgr tuvieron mayor remisién
y menor recaida, la creatinina mostré una tenden-
cia ascendente no significativa.

Palabras Clave: nefropatia, mesangial, glomeru-
lonefritis, glomerulopatia, IgA, IgM.

ABSTRACT

Introduction: Primary Mesangial Nephropathy
(PMN) is an heterogeneous set of pathologies
characterized by the expansion of the extracellu-
lar matrix, mesangial deposits -frequently of IgA
or IgM-, associated or not to hypercellularity.
Our objectives were to establish the prevalence of
PMN at the Hospital Militar Central, determine
demographic and epidemiologic characteristics,
and evolution. Methods: Observational retros-
pective study. Medical records and kidney biopsy
reports have been reviewed. Laboratory data were
obtained, consultation dates were recorded, as
well as onset of symptoms, remission of protei-
nuria, and therapy. Results: Out of 106 biopsies,
24 (20.2%) were PMN, 20 IgA, and 4 IgM. They
presented isolated abnormalities of the urine se-
diment (52.2%), nephrotic syndrome (26.1 %),
and nephritic syndrome (21.7%). Twenty-one
patients received renin-angiotensin system recep-
tor blockers, 12 received immunosuppression.
Baseline proteinuria was 2.93 (+2.10) gr/d, one
year later: 0.95 +2.1 gr/d (p: 0.006), two years la-
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ter: 0.55 +0.7 gr/d (p: 0.03). They had full re-
mission (50%), full relapse (25%), partial remis-
sion (20%), and no remission (5%). Time until
remission: 355.39 days (CI: 101-610). Patients
with proteinuria lower than 1gr/d: full remission
(29%), remission-relapse (57%), partial remission
(14%). With proteinuria higher than 1gr/d: full
remission (64%), remission-relapse (9%), partial
remission (18%), no remission (9%). Follow-up
time: 79.92 + 87.9 months. Eight patients were
followed up for 5 years, baseline creatinine 1.13%
0.4, final 1.58 +1.1 mg/dL (p=0.67). Baseline uri-
nary protein of 2.93+2.8 gr/d, and final value of
0.77+0.88 gr/d, (p=0.069). One patient required
transient dialysis, another one required chronic
dialysis and died. Conclusions: PMN is the first
biopsied renal pathology. Urinary protein decrea-
sed considerably. Patients with urinary protein
over lgr had higher remission and lower relapse;
creatinine showed an upward tendency that was
not significant.

Keyword: nephropathy, mesangial, glomerulone-
phritis, glomerulopathy, IgA, IgM.

INTRODUCCION

En diversas glomerulopatias puede encontrarse
expansién de la matriz extracelular y depésitos
mesangiales, acompanados o no de aumento de la
celularidad. Asf es que muchos patrones andtomo
patoldgicos de lesién renal no son especificos y
representan a un grupo heterogéneo de patologfas
que indican una localizacién de los depésitos o de
la lesién dentro del glomérulo méds que una enfer-
medad en si. Este es el caso para los términos “ne-
fropatia mesangial” , “glomerulonefritis mesan-
gial” o “glomerulopatia proliferativa mesangial”,
cuyos depdsitos, a su vez, pueden ser primarios
o secundarios a otra enfermedad. En las formas
primarias es comdn encontrar depdsitos de IgA,
menos de IgM . Con menor frecuencia, entre
otros, también se encuentran depdsitos de IgG o
componentes del complemento. En algunos ca-
sos constituyen una entidad especifica, mientras
que en otros, su reconocimiento es controvertido
como una enfermedad independiente *.

La nefropatia por IgA (NIgA) es la glomerulo-
nefritis mds comtinmente asociada a depdsitos
mesangiales de IgA y es considerada por muchos
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autores como una de las glomerulopatias prima-
rias mds frecuentes en el mundo ©“'%. Descripta
originalmente por Berger y Hinglais en 1968,
fue inicialmente considerada una forma benig-
na de hematuria, aunque ya se conoce que del
25 al 50% de los pacientes pueden evolucionar
a la insuficiencia renal terminal en 20 afios 7.
La NIgA se diagnostica mediante biopsia renal y
se define por la tincién dominante o codominan-
te de IgA en los glomérulos, mediante técnicas
de inmunofluorescencia o inmunoperoxidasa. Si
bien no todos los glomérulos necesitan estar tefii-
dos, su distribucién debe incluir mesangio con o
sin compromiso de las asas capilares. La intensi-
dad de la tincién debe ser mayor que trazas. Tam-
bién IgG, IgM y C3 pueden estar presentes pero
con menor intensidad que IgA. IgM puede ser
prominente en dreas esclerdticas, y la presencia de
Cl1q con intensidad mayor que trazas debe traer a
consideracién la posibilidad de nefritis lapica 12.
NIgA se presenta con mayor frecuencia en varo-
nes que en mujeres con una relacién 2:1 y predo-
mina en la segunda a tercera década de la vida. Es
mds comun en asidticos o caucdsicos y es rara en
la poblacién negra ¥. Prevalece en el norte de
América y Europa Occidental 9. En Asia cons-
tituye la glomerulopatia primaria mds frecuente
y representa el 30 a 40% de las glomerulopatias
biopsiadas, frente al 20% en Europa y el 10% en
América del Norte . Es la principal patologia
prevalente en 18889 biopsias del Registro Espa-
fiol de Glomerulonefritis segin datos reportados
en 2010 ™ y en 14607 biopsias del Registro Ita-
liano de Biopsias Renales '°. En nuestro pais, el
Registro de Glomerulopatias de la Sociedad Ar-
gentina de Nefrologia la posiciona en el segundo
lugar de frecuencia después de la glomeruesclero-
sis focal y segmentaria’”-

La NIgA se presenta como macrohematuria sim-
ple o recurrente en el 40 a 50 % de los casos,
generalmente precedida por un episodio de in-
feccién de vias aéreas superiores. En el 30 a 40%
de los casos puede presentarse como microhema-
turia, asociado a proteinuria leve o ser un hallazgo
incidental en el examen de orina. El 10% de los
pacientes presenta sindrome nefrético o gloméru-
lonefritis rdpidamente evolutiva "®.

El aumento de la creatinina, la proteinuria ma-
yor a 1 gr/dia y la hipertensién arterial al inicio
de la enfermedad son conocidos factores de mal
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prondstico y progresién a la insuficiencia renal
crénica 1929,

Por otra parte, la nefropatia por IgM fue descri-
ta originalmente por Bhasin® y Cohen ¥ como
una entidad caracterizada por proliferacién me-
sangial y depdsitos de IgM, predominante en el
mesangio. Similar a Nlga, tiene hallazgos hetero-
géneos en la microscopia dptica, que van desde
Cambios Minimos a Glomerulosesclerosis Focal
y Segmentaria, con diversos grados de prolifera-
cién mesangial. Su incidencia es del 4.3 al 7.8
%, se presenta de forma variable en ambos se-
xos. Afecta tanto a nifios como adultos, siendo
mids frecuente en la segunda o tercera década de
la vida. En la mayoria de los casos se manifiesta
con sindrome nefrético, un tercio de los cuales
corticoresistentes %), Treinta y seis por ciento de-
sarrollan enfermedad renal crénica a los 15 afos
de evolucién y un 23 % llegan al estadio final de
la enfermedad renal crénica 9.

El objetivo de nuestro trabajo fue establecer la
prevalencia de la NMP en el Hospital Militar
Central de Buenos Aires asi como determinar su
forma de presentacién clinica, evolucién, carac-
teristicas demogréficas y epidemioldgicas.

Materiales y Métodos

Estudio retrospectivo observacional. Durante
el periodo comprendido entre los afos 1970 y
2010, se seleccionaron, del registro de biopsias
renales del servicio de nefrologia, las nefropatias
mesangiales. Se incluyeron las formas primarias y
se excluyeron aquellas secundarias a enfermedad
sistémica.  Se revisaron las historias clinicas de
internacién y las fichas de consultorios externos
durante ese periodo.

Se obtuvieron datos demogréficos, de laboratorio
e informes de anatomia patoldgica. Se registraron

las fechas de consultas, inicio de sintomas y re-
mision de la proteinuria, también el tratamiento
realizado y la evolucidn.

Se definié remisién completa de la proteinuria a
un valor menor a 0.3 gr/dia, remisién parcial a
una proteinuria entre 0.3 a 3.5 gr/dfa o a una
reduccién del 50% de su valor inicial y < 3.5 gr/
dia. Se definié microhematuria como la presencia
de 5 0 mis eritrocitos por campo de mayor au-
mento (400x)?,

Se determiné media, mediana, desvio estdndar
(ds) e intervalos de confianza al 95% (IC). Para
la comparacién de medias se utilizaron pruebas
no paramétricas, se realiz6 la Prueba U de Mann-
Whitney para muestras independientes y la prue-
ba de rangos de Wilcoxon para muestras aparea-
das. Las proporciones se compararon con Chi2,
se utilizé Kaplan-Meier para determinar el tiem-
po de remisién de la proteinuria y log Rank para
comparar las curvas. Se consideré significativo a
un valor de p < 0.05.

Resultados

Si bien algunos de los primeros registros de biop-
sias renales se perdieron, la mayoria de las biop-
sias fueron realizadas a partir del ano 2000. De
106 biopsias renales registradas, 24 (20,2%) fue-
ron NMP, de estas dltimas 20 (83%) NIgA y 4
(17%) NIgM. Se excluyeron 3 casos de NIgA y
1 de NIgM asociados a Lupus Eritematoso Sisté-
mico o a otra enfermedad del coldgeno. Los resul-
tados para NMP se presentan en conjunto, salvo
que se exprese lo contrario. La edad promedio al
momento del diagndstico fue de 31.47 +13 afos,
con una mediana de 27 afos. El 79,2% de los
pacientes fueron de sexo masculino. Otros datos
demogrificos y de laboratorio al momento de la
primera consulta se muestran en la tabla 1.

Tabla 1:

Datos Demogrificos y de Laboratorio al inicio.
Variable Media | (+ ds) Mediana
Edad (afios) 3146+ 13 27.0
Dias hasta la PBR 207.44 36.0
Creatinina (mg/dl) 1.13+37.13 1.0
Urea (mg/dl) 43,66 +37.13 33.0
Proteinuria (gr/d) 293+275 2.0
Albdmina (gr/dl) 3.23+1.02 3.75
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La forma de presentacién mds comun fue una al-
teracion aislada del sedimento urinario en el 52.2
% de los casos, siendo la microhematuria (81 %)
el hallazgo predominante. El sindrome nefréti-
co estuvo presente en el 26.1 % y el sindrome
nefritico en el 21.7 % de los casos. Dos pacien-
tes (8.3 %) presentaron hipertensién arterial.
Veintidés de 24 pacientes tuvieron registros de
la medicacién, 10 pacientes (45.5 %) recibieron
meprednisona via oral, 1 (4.5 %) pulsos de me-
tilprednisolona y ciclofosfamida, 1 (4.5 %) pul-
sos de metilprednisolona mds meprednisona via
oral y otros 10 pacientes (45.5 %) no recibieron
inmunosupresién. Veintiuno de 24 pacientes re-
cibieron algin bloqueo del sistema renina angio-
tensina aldosterona, ya sea con inhibidores de la
enzima de conversién de la angiotensina (IECA),
con bloqueantes del receptor de angiotensina II
(ARA II) o con ambos.

La proteinuria al momento del diagnéstico fue de

2.93 (+2.10) g/d, al ano de seguimiento: 0.95

Grifico 1:

+2.1 gr/dia (p: 0.06) y a los 2 anos 0.55 +0.7 gr/
dia (p: 0.03). La remisién de la proteinuria fue
completa en el 50% de los casos, completa con
recaida en el 25%, parcial en el 20% y sin remi-
sién en el 5%. Los pacientes con remisidn parcial
tuvieron una proteinuria inicial de 2.68+2.04 gr/
diay de 1.37+0.69 gr/dia al momento de la remi-
sién. El tiempo promedio para la remisién total
o parcial de la proteinuria fue de 355,39 dias (IC:
101- 610); mediana: 116 dias, (ver gréfico 1).

Los pacientes que se presentaron al inicio con pro-
teinuria menor de 1 gr/dia (7 pacientes) tuvieron
remisién completa (29%), remisién con recaida
(57%), y remisién parcial (14%). Aquellos que
se presentaron con proteinuria igual o mayor de
1 gr/dia (11 pacientes), tuvieron remisién com-
pleta (64%), remisién con recaida (9%), remisién
parcial (18%), y sin remisién (9%), (ver grifico
2) Este dltimo grupo requirié menos tiempo para
la remisién de la proteinuria (mediana 91 vs 116
dias, log rank: 0.79), tuvo un mayor porcenta-

Tiempo a la remisién total o parcial de la proteinuria.
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je de remisién completa y menor recaida (chi2:
5.283 p=0.15).

Si bien estos datos podrian haberse explicado por
un tratamiento mds enérgico, por cuanto el 63.6
% de los pacientes recibieron inmunosupresién
contra el 37.4% de aquellos con proteinuria me-

Grafico 2:

nor a 1 gr/d, esas diferencias no alcanzaron un
valor de significacién, p: 0.37 (ver grificos 3 y 4).
El tiempo de seguimiento fue de 79.92 + 87.9
meses, la mediana de 49 meses, con un valor mi-
nimo de 0 y méximo de 373 meses. Ocho de los
24 pacientes tuvieron seguimiento por 5 afos, en
ellos la creatinina inicial fue de 1.13+ 0.4 y la final

Proteinuria, resultados segtin valores iniciales mayor o igual, o menor a 1 gr/d.
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Porcentaje

Remision o
Remision
Completa
Completa
con recaida

Proteinuria >=1 gr/d

de 1.58 +1.1 mg/dl p=0.67. La proteinuria al ini-
cio fue de 2.93+2.8 gr/d y la final de 0.77+0.88
gr/d, p=0.069 (ver tablas 2 y 3). Un paciente
requiri6 didlisis transitoriamente por insuficiencia
renal aguda y otro, tratamiento de didlisis créni-
ca, quien fallecié 8 anos después del diagnéstico.
Nueve de las 20 biopsias de NIgA fueron cla-
sificadas segin Lee HS y col (26), 2 en estadio
II, 3 en estadio Il y 4 en estadio IV. Dos fueron
inclasificables debido al escaso ndmero de glomé-
rulos. Los pacientes con biopsias clasificadas en
estadio II tuvieron una creatinina inicial de 1.1
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Remision

Sin Remision

Parcial

W Proteinuria < 1 gr/d

0.14 mg/dl, en estadio III 1.5 + 0.5 mg/dl, y en
estadio IV 1.6 +0.93 mg/dl. La proteinuria en el
estadio II fue de 0.5 +0.5 g/dia, en estadio III 3.8
+4.1 g/dia y en estadio IV 5.4 1.3 g/dia.

El andlisis discriminado segtin la patologia cau-
sante de la NMP mostré que los pacientes con
NIgA tuvieron un promedio de edad de 30,95
afos (mediana 27) y 85 % fueron de sexo mascu-
lino. La creatinina inicial fue de 1.19+0.41 mg/dl
y la proteinuria al inicio de 2.81+2.54 gr/dia. A
los dos afios, la creatinina y la proteinuria fueron

de 1.15+0.33 mg/dl y 0.25+0.8 gr/dia respectiva-
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Grafico 3:

Porcentaje de pacientes en tratamiento iNmMuNoOsupresor seg{m proteinuria.
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Funcién de supervivencia (Kaplan Meier) Proteinuria < 1gr/d, n: 6. Promedio de difas a la remisién: 302,67. IC 95%:39,37-

565,97. Mediana:116. Proteinuria >= 1gr/d, n: 10. Promedio de dfas a la remisién: 425,5. IC 95%:0-861,61. Mediana: 91.
Log Rank: 0,79.

Tabla 2:
Creatinina (mg/dl) Creatininaal  Creatinina Creatinina Creatinina Creatinina Creatinina Meses
inicio 1°afio 2°afios 3°afios 4°afios 5°afios seguimiento
n 23 18 15 11 7 8 24
Media (gr/dI) 113 1,07° 1,12t 1,07°¢ 1,15¢ 1,58¢ 79,92
Mediana 1,00 ,995 1,00 1,01 1,10 1,19 49,00
Desvio estandar 0,40 30 30 21 37 1,08 87,90
Valor minimo 0,60 ;70 84 ;70 72 ,90 ,00
Valor maximo 2,00 1,8 1,90 1,40 1,80 4,20 373,00
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Tabla 3:

Proteinuria Proteinuria Proteinuria Proteinuria Proteinuria Proteinuria Meses de
Proteinuria (gr/d) alinicio 1*afio 2°afios 3°afios 4°afios 5°afios  seguimiento
n 20 18 16 10 8 8 24
Media 2,93 95° 55" 59°¢ 1,00° 77° 79,92
Mediana 2,00 ,20 ,17 ,30 ,28 43 49,00
Desvio estandar 2,75 2,07 ,75 71 1,92 ,88 87,90
Valor minimo ,30 ,10 ,15 ,15 ,15 ,15 ,00
Valor maximo 8,70 9,00 3,00 1,92 5,70 2,70 373,00

mente (mediana proteinuria al inicio: 2 gr/dia, a
los dos afios: 0.18 gr/d). Doce de 16 pacientes tu-
vieron remisién completa de la proteinuria, 7 de
ellos con recaida. El tiempo hasta la remisién total
o parcial de la proteinuria fue de 398+572 dias,
mediana 134. El tiempo de seguimiento fue de
90.35+93 meses, mediana 58.50. En los pacien-
tes con NIgM, el promedio de edad fue de 33.7
anos (mediana: 34.8) y 50 % fueron de sexo mas-
culino. Dos de los 4 pacientes presentaron sin-
drome nefrético con remisién completa posterior.
La creatinina y proteinuria inicial fueron de 0.85
+ 0.12 mg/dl y 3.04+3.51 gr/dia respectivamente
(mediana proteinuria 1.95) y de 0.99+0.04 mg/
diay 0.29+ 0.27 gr/dia a los dos afios respectiva-

mente, (mediana proteinuria 0.15). Tres de los 4
pacientes tuvieron remisién completa de la pro-
teinuria, el tiempo para la remisién total o parcial
fue de 122+106.7 dias (mediana: 67). El tiempo
de seguimiento fue de 27.75+14 meses (mediana:

23.5), (tablas 4y 5.)

Discusién:

La NMP tiene una frecuencia del 20.2%, consti-
tuyéndose en la primera patologia renal biopsia-
da en nuestro Hospital. Si consideramos solo la
NIgA, ocupa un segundo lugar, como lo sehala

el Registro de Glomerulopatias de la SAN (17).

Tabla 4:
Datos demogrificos y de laboratorio de NIgA y NIgM
Estadisticos
urea creat | proteinu | album creat creat | proteiny | proteinu dias meses
| Tipo dz nefropatia | _Edad inicio inicio inicio inicio fafio | 2afios | fafio lafios | remision | sequimiento
A n 17 18 19 18 14 15 12 15 13 16 20
Media 30,9500 | 472632 11863 2810 343 1110 | 11458 1,076 G208 | 3983125 50,3500
Mediana | 27,0000 | 35,0000 1,080 2,000 3800 1,100 | 10000 240 1800 | 134,0000 58,5000
ds 1314800 | 39,2510 AOB | 25362 a3r0 Joad | 304 | 12547 81375 | 572,78276 §2,82004
gMm n 4 4 4 4 4 3 3 3 3 3 4
Media 33,6500 | 32,0000 848 3038 2500 840 5833 283 2467 | 122,0000 27,7500
Mediana 34,8000 | 29,0000 400 1,950 2000 870 | 10000 150 1500 67,0000 23,5000
ds 1408392 | 1143005 187 | 35103 | 10677 J015 | Ddodt 2658 16743 | 106,71926 1386126
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Tabla 5:

Evolucién de la proteinuria en NIgA y en NIgM

Tipo nefropatia Frecuencia Porcentaje valido

Completa 7 43,8
Parcial 3 18,8
Validos Completa recaida 5 31,3
lgA Sin remisién 1 6,3
Total 16 100,0

Perdidos Sistema 4

Total 20
Completa 3 75,0
lgM  Validos Parcial 1 25,0
Total 4 100,0

Si bien la NIgA es considerada la glomerulopa-
tia primaria mds frecuente “'* 419, no todos los
autores la consideran asi (17). Estas diferencias
podrian explicarse por variables genéticas,®*?®
factores ambientales locales *?), criterios para efec-
tuar la biopsia renal o politicas de salud, como los
programas obligatorios para la deteccién de la en-
fermedad renal implementados en Japén ©°.

También se deberfa tener en cuenta, al momen-
to de considerar la prevalencia de las diferentes
glomerulopatias, el impacto que pudiera tener en
la poblacién general, una subpoblacién numerosa
con alta prevalencia de NIgA como lo son, China,
Japén y algunos Paises Europeos. Tanto la NIgA
como la NIgM son formas de la NMP con dife-
rente prevalencia entre si. Asi es que 20 de nues-
tros pacientes presentaron NIgA y sélo 4 NIgM.
A demds tienen distintas caracteristicas fisiopato-
légicas y la evolucién clinica es variable, por el es-
caso tamano de la muestra en la NIgM, los datos
de la NMP fueron analizados en conjunto y sus
valores individuales mostrados por separado.

El 79% de los pacientes fueron de sexo masculi-
no. Esto representa una relacién varén/mujer de
4:1, Si se considera solo NIgA el sexo masculino
representé el 85 % vy la relacidn varén/mujer fue
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de 6:1. Mayor alo reportado en regiones con alta
prevalencia en el sexo masculino como el norte de
Europa y Estados Unidos ®', y = diferente de lo
informado en el estudio realizado por el Hospital
Britdnico de Buenos Aires, donde la frecuencia
fue igual entre varones y mujeres ¢V

En nuestra casuistica, esta relacién en favor de
los varones puede explicarse por un posible sesgo
poblacional, por cuanto el estudio fue realizado
en un Hospital Militar, donde la mayoria de los
pacientes son de sexo masculino.

La edad al diagnéstico de 31+13 anos, la presen-
tacién como microhematuria en la mayoria de los
casos y la proteinuria de 2.43 g/dl +2.1, fueron
hallazgos habituales en esta enfermedad (18,31).
Los pacientes con proteinuria mayor o igual a 1
gr/d tuvieron, un mayor porcentaje de remisién y
menor recaida respecto a los pacientes con protei-
nuria menor a 1 gr/d, si bien recibieron en mayor
proporcién inmunosupresion, estas desigualdades
no fueron significativamente diferentes entre si.
La proteinuria persistente predice la declinacién
del filtrado glomerular. Su reduccién y manteni-
miento en valores menores a 1 gr/d mejora el pro-
néstico y disminuye la tasa de deterioro del filtra-
do glomerular, ain cuando la proteinuria inicial
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haya sido mayor a 3 gr/d ®?. En concordancia con
estos datos, nuestros pacientes tuvieron valores
promedio y medianas de proteinuria inferiores a
1 gr/d y no mostraron, en el periodo estudiado,
un aumento significativo de la creatinina, aunque
si una tendencia ascendente en el Ultimo afo.
También observamos en los pacientes con NIgA y
en conformidad a lo sefialado por Lee HS y col®.
un promedio de creatinina mayor en los pacientes
con mds severo dafio histoldgico.

La complejidad de esta patologfa, las distintas
formas histopatoldgicas y sus diferentes formas
de evolucién dan cuenta también de la dificul-
tad para establecer con certeza el tratamiento mds
adecuado. Recientemente, han sido publicadas
gufas terapéuticas que, basadas en las evidencias
disponibles y en la opinién de expertos, facilita-
ran la toma de decisiones al momento de indicar
el tratamiento mds apropiado ®**¥.  En nuestra
casuistica los pacientes recibieron IECA, ARA
IT y distintos esquemas inmunosupresores, pero
dado el escaso tamafio de la muestra, la respues-
ta al tratamiento no pudo ser evaluada para cada
uno de ellos en particular.

Consideramos que fueron limitaciones de este
estudio el reducido niimero de pacientes y la pér-
dida del seguimiento. Por ser el Hospital Militar
Central un centro de alta complejidad, algunos
pacientes son derivados para realizar la biopsia re-
nal y luego regresan a su lugar de origen, o vivien-
do en las proximidades, son posteriormente des-
tinados a unidades militares del interior del pais,
perdiéndose asi la posibilidad de su seguimiento.
Los resultados aqui presentados son unos de los
pocos publicados en Argentina sobre el segui-
miento de la NMP, que junto al escaso nimero
de pacientes, da cuenta de la necesidad de aunar
esfuerzos para realizar estudios cooperativos mul-
ticéntricos en nuestro pais.
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