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RESUMEN  

OBJETIVO: Observar la relación de los 

signos de hematuria y proteinuria como 

potenciales marcadores a favor del 

 deterioro  de  pacientes 

 con nefropatía por IgA que 

evoluciona a ERC.  

MÉTODOS: El proceso de búsqueda 

consistió en la identificación de  

estudios relacionados a pacientes con 

nefropatía por IgA con bases de datos 

a nivel de Latinoamérica como Scielo, 

PUBMED, BVS.   

RESULTADOS: De 258 publicaciones 

disponibles, 15 estudios cumplieron 

con los criterios de inclusión, sido 

publicados entre 2010 y 2020. Los 

estudios presentaron heterogeneidad 

metodológica.   
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CONCLUSIONES:  Es bien sabido 

que la hematuria y proteinuria son 

signos cardinales de la nefropatía por 

IgA, pero estos también juegan un 

papel importante en el pronóstico 

hacia el desarrollo de ERC, por esto, 

dichos signos deben ser tenidos en 

cuenta por parte del clínico a la hora 

de realizar el seguimiento al paciente, 

puesto que existe gran evidencia 

científica, la cual fue revisada en el 

siguiente artículo.    

  

Palabras claves: Nefropatía por IgA, 

Nefropatía,  Enfermedad  Renal  

Crónica, Hematuria, Proteinuria.   

  

The studies presented methodological 

heterogeneity.  

CONCLUSIONS: It is well known that 

hematuria and proteinuria are cardinal 

signs of IgA nephropathy, but they also 

play an important role in the prognosis 

towards the development of CKD, 

therefore, these signs must be taken 

into account by the clinician at the time 

of monitoring the patient, since there is 

great scientific evidence, which was 

reviewed in the following article.  

  

  

Keywords: IgA nephropathy, Chronic 

Kidney Disease, Hematuria,  

Proteinuria.  

SUMMARY  

OBJECTIVE:  To  observe  the 

relationship between the signs of hematuria 

and proteinuria as potential markers in favor of 



 

 

the deterioration of patients with IgA 

nephropathy that progresses to CKD.  

METHODS:  The  search 

 process consisted of identifying 

studies related to patients with IgA 

nephropathy in databases at the Latin 

American level such as Scielo, 

PUBMED, BVS.  

RESULTS: From 230 available 

publications, 15 studies met the 

inclusion criteria, having been 

published between 2010 and 2020.  
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1. INTRODUCCIÓN  

La nefropatía por IgA descrita por 

primera vez en 1969 por el patólogo 

francés Jean Berger, es un tipo de 

nefropatía que se caracteriza por el 

acopio de IgA a nivel de células renales 

mesangiales, y que consecuente a 

esto puede generar un daño en la 

capacidad de filtración glomerular. De 

los cuales entre 25 y 30 % de estos 

pacientes presentan progresión hacia 

la enfermedad renal crónica terminal 1.  

Esta es una enfermedad que afecta 

alrededor de al 1.3% de la población y 

tiene una incidencia según datos de la 

asociación española de nefrología de 

6.2 casos por millón de población 1.  

El objetivo de la presente investigación 

es realizar una revisión narrativa de las 

características de los artículos 

científicos publicados en diferentes 

bases de datos para determinar si la 

hematuria y proteinuria son signos 

pronósticos de insuficiencia renal 

crónica en pacientes con nefropatía 

por IgA.   

Es por ello que se considera importante 

la investigación basada en la 

evidencia, con el fin de revisar 

juiciosamente la mejor evidencia 

científica clínica disponible.   

1 

La hematuria y proteinuria es uno de 

los síntomas principalmente presente 

en la nefropatía por IgA. A pesar de 

esto, son pocos los estudios que se 

han realizado para observar el 

desarrollo de la enfermedad frente a 

ese factor clínico, y cómo puede influir 

de forma directa el tiempo de 

permanencia de estos signos en el 



 

 

riesgo de desencadenar una 

enfermedad renal crónica. Por 

consiguiente, en busca de llenar estos 

vacíos se hace fundamental la 

elaboración de esta revisión 

sistemática, a fin de establecer nuevos 

conocimientos frente al tema que 

puedan servir en el desarrollo de 

futuros estudios científicos.  

El fin de este estudio es  ampliar los 

proceso investigativos existentes sobre 

la relación que existe entre los signos 

antes mencionados con el desarrollo 

de ERC en pacientes con nefropatía 

por IgA, que ayuden a mejorar el 

pronóstico del horizonte clínico de 

dichos pacientes, y que proponga una 

nueva visión frente a la prevención de 

posibles casos de ERC en pacientes 

con nefropatía por IgA que busque la 

remisión de los signos de hematuria y 

proteinuria con el propósito de evitar el 

riesgo de padecer una enfermedad 

renal crónica secundaria a esta.     

1  
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2. PANORAMA GENERAL  

  

La nefropatía por IgA es una 

glomerulonefritis mediada por 

inmunocomplejos caracterizada por el 

depósito de inmunoglobulina A1 en el 

mesangio glomerular. Es la forma más 

frecuente de glomerulonefritis primaria 

en el mundo. Entre 10 y 20 % de los 

pacientes, por lo general aquellos que 

tienen hematuria y proteinuria ligera, 

pueden lograr remisión espontánea; 

pero, entre 25 y 30 % pueden mostrar 

progresión hacia la enfermedad renal 

crónica terminal, y la progresión por lo 

general es lenta (5-20 años). Se 

calcula que afecta al 1.3% de la 

población. Su incidencia es variable, 

pues se estima así: en Asia 29%, 

Australia 12%, Europa 10%; Estados 

Unidos 10–15%. Es más frecuente en 

hombres que en mujeres con una 

relación 6:1 a 10:1 y se presenta, 

principalmente, entre los 16 a los 40 

años1. A pesar de realizar una 

búsqueda exhaustiva en diferentes 

medios y bases de datos es poca la 

información relacionada con la 

epidemiologia de Nefropatía por IgA en 

Colombia. En Barranquilla son 

escasos los estudios sobre el tema, sin 

embargo, en el 2008 se realizó un 

estudio en 161 pacientes pediátricos 

con glomerulopatías primaria de los 

cuales el 19,87% era por nefropatía 

por IgA, ocupando el segundo puesto 

como la causa más común en la 

ciudad2.   

  

El fin de este estudio es  ampliar los 

proceso investigativos existentes 

sobre la relación que existe entre los 

signos antes mencionados con el 

desarrollo de ERC en pacientes con 

nefropatía por IgA, que ayuden a 

mejorar el pronóstico del horizonte 

clínico de dichos pacientes, y que 

proponga una nueva visión frente a la 

prevención de posibles casos de ERC 

en pacientes con nefropatía por IgA 

que busque la remisión de los signos 

de hematuria y proteinuria con el 

propósito de evitar el riesgo de 

padecer una enfermedad renal crónica 

secundaria a esta.      

3. JUSTIFICACÍON  

  

La hematuria y proteinuria son uno de 

los signos principalmente presente en 

la nefropatía por IgA, y a su vez son 

importantes biomarcadores tempranos 

del desarrollo de ERC. A pesar de 

esto, son pocos los estudios que se 

han realizado para observar el 

desarrollo de la enfermedad frente a 

ese factor clínico, y como puede influir 

de forma directa, el tiempo de 

permanecía de estos signos en el 

riesgo de desencadenar una 

enfermedad renal crónica; la cual tiene 

una prevalencia que ha presentado un 

incremento significativo en los últimos 

años 5, trayendo consigo un gran 

impacto en la vida de los pacientes y 

su entorno, así como a los sistemas de 

salud, debido al alto costo que esta 

genera. Por consiguiente, se hace 

necesario contar con todos los 

mecanismos necesarios para 

diagnosticar y pronosticar de manera 

óptima y oportuna esta complicación.  

Esta investigación se hace con el 
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propósito de realizar una revisión 

narrativa frente al desarrollo de esta 

enfermedad con el fin de que pueda 

servir en el desarrollo de futuros 

estudios científicos, útiles para mejorar 

el método diagnóstico de la 

enfermedad y la prevención de sus 

comorbilidades.   

4. MARCO TEORICO  

  

Definición: Berger fue el primero en 

describir la glomerulonefritis que lamo 

nefropatía por IgA. En Su forma clásica 

se caracterizó por hematuria episódica 

vinculada con el depósito de IgA en el 

mesangio. La nefropatía por 

Inmunoglobulina A es una de las 

formas más comunes de 

glomerulonefritis a nivel mundial1.   

Epidemiología: Afecta 

predominantemente a varones; su 

máxima frecuencia se sitúa entre los 

20 y 39 años y rara vez muestra 

tendencia familiar. Existen diferencias 

geográficas en su prevalencia en las 

costas asiáticas y del pacifico su 

frecuencia es de 30% y en el sur de 

Europa 20%, en comparación con una 

frecuencia menor en el norte de 

Europa y Estados Unidos  

Tratamiento1.   

Manifestaciones clínicas: Las 

manifestaciones clínicas son muy 

variadas, de tal manera que pueden 

abarcar todas las formas de nefropatía 

glomerular. No obstante, la 

característica fundamental de la 

enfermedad es la hematuria 

recurrente, que aparece en el 75 % de 

los enfermos, y coincide con una 

infección respiratoria  

(faringoamigdalitis), digestivas 

(gastroenteritis) o urinaria. Los 

traumatismos y el ejercicio físico 

también pueden preceder la 

hematuria. El intervalo entre el 

episodio infeccioso y la emisión de 

orina oscura es mínimo y no sobrepasa 

las 72 horas, hechos que la diferencian 

de la glomerulonefritis post infecciosa. 

La hematuria cede a los 2 ó 3 días y 

también se asocia con fiebre, astenia, 

mialgias y dolor lumbar. Estos 

episodios son recidivantes a intervalos 

variables, pero en los períodos 

asintomáticos es constante la 

detección de microhematuria en el 25 

% de los casos y proteinuria 

moderada. Alrededor del 10 % es 

diagnosticado por presentar 

alteraciones urinarias asintomáticas 

(proteinuria y microhematuria) 

halladas en  

exámenes rutinarios.3   

Diagnóstico: La nefropatía por IgA 

suele detectarse después de que el 

paciente observa sangre en la orina o 

cuando un análisis de rutina revela la 

presencia de proteína o sangre en la 

orina. Estos análisis pueden ayudar a 

identificar qué enfermedad renal 

tienes:  

• Análisis de orina. La presencia 

de sangre o proteína en la orina, 

un posible primer signo de 

nefropatía por IgA, podría 

detectarse durante un chequeo 

de rutina. Si tu médico sospecha 
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que tienes problemas en los 

riñones, puede pedirte que juntes 

tu orina durante un periodo de 24 

horas para que se realicen otros 

análisis de la función renal.  

• Análisis de sangre. Si tienes una 

enfermedad renal, un análisis de 

sangre puede mostrar un 

aumento de la creatinina en 

sangre en el producto de 

desecho.  

• Biopsia de riñón. Este 

procedimiento es la única 

manera en que el médico puede 

confirmar un diagnóstico de 

nefropatía por IgA. Consiste en el 

uso de una aguja especial para 

biopsias con la que se extraen 

pequeños trozos de tejido renal 

para examinarlos con el 

microscópico.  

• Prueba de depuración de 

iotalamato. El médico también 

puede recomendar esta prueba, 

la cual utiliza un agente de 

contraste especial para realizar 

un seguimiento de cómo filtran 

residuos los riñones4.  

Clasificación: La clasificación de 

Oxford para la nefropatía por IgA  

Se han descrito varios sistemas para 

clasificar las lesiones microscópicas 

de la NIgA, sin embargo, hasta el 

momento no hay una clasificación 

universalmente aceptada. La más 

usada es la de Hass. Un panel de 

expertos estudió y siguió durante 5 

años a 265 pacientes. Las biopsias 

fueron evaluadas por diferentes 

patólogos y se identificaron las 

variables de mejor reproductibilidad 

que en un análisis retrospectivo se 

relacionaron con la evolución renal5.  

- Hipercelularidad mesangial: 

presencia de hipercelularidad 

mesangial en menos o más del > 50% 

de los glomérulos (M0/M1).   

- Hipercelularidad endocapilar: 

hipercelularidad ausente o presente en 

pared o dentro del capilar glomerular 

que provoca estrechamiento de la luz 

(E0/E1).  

- Glomeruloesclerosis 

segmentaria: ausencia o presencia de 

esclerosis en cualquier parte del 

penacho glomerular en al menos 1 

glomérulo de la muestra (S0/S1).  

- Atrofia tubular/Fibrosis 

Intersticial: porcentaje de área cortical 

afecta por atrofia tubular o fibrosis 

intersticial T0 (0-25%), T1 (26-50%), 

T2 (> 50%).  

A este Score MEST, recientemente se 

ha propuesto añadir la presencia de 

semilunas [11];  C0, no semilunas, C1 

semilunas celulares y fibrocelulares en 

< 25% de los glomérulos y C2  > 25% 

de los glomérulos con semilunas5.  

  

  

M. Hipercelularidad Mesangial 0= 

<50%; 1=50% glomérulos afectos.  
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E.  Proliferación  Endocapilar  

0=ausente, 1=presente  

  

  

S. GlomeruloeSclerosis Segmentaria 

0=Ausente;  

1=Presente  

  

  

T. Fibrosis Tubular – intersticual. 0=  

<25%-50%; 2= >50%  

  

Tomado de, artículo de nefropatía por 

IgA de la Sociedad Española de  

Nefrología5.  

Tratamiento: No hay cura para la 

nefropatía por IgA ni manera segura 

de saber cuál es la evolución que 

tomará la enfermedad. Algunas 

personas solo necesitan monitoreo 

para determinar si la enfermedad está 

empeorando4.  

Otras pueden retrasar el progreso de 

la enfermedad y ayudar a controlar los 

síntomas mediante una serie de 

medicamentos.  

Algunos de los medicamentos para 

tratar la nefropatía por IgA son los 

siguientes:  

• Medicamentos para la presión 

arterial alta. Los inhibidores de la 

enzima convertidora de 

angiotensina (ECA) o 

bloqueadores de los receptores de 

angiotensina pueden disminuir la 

presión arterial y reducir la pérdida 

de proteínas.  

• Ácidos grasos omega 3. Estas 

grasas, disponibles en los 

suplementos dietéticos de aceite 

de pescado, podrían reducir la 

inflamación de los glomérulos sin 

efectos secundarios dañinos. 

Consulta a tu médico antes de 

comenzar a tomar suplementos.  

• Inmunodepresores. En algunos 

casos, los medicamentos 

corticosteroides, como la 

prednisona, y otros medicamentos 

potentes que inhiben la respuesta 

inmunitaria (inmunosupresores), 

pueden impedir que el sistema 

inmunitario ataque los glomérulos. 

Estos medicamentos pueden 

causar efectos secundarios 

graves, como hipertensión, 

hiperglucemia y aumento del 

riesgo de infección.  

• Terapia con estatinas. Si tienes 

colesterol alto, los medicamentos 

para bajar el colesterol pueden 

ayudar a controlarlo y retrasar la 

progresión del daño renal.  

• Diuréticos. Estos ayudan a 

eliminar el exceso de líquido de la 

sangre. La eliminación del exceso 

de líquido puede ayudar  

a mejorar el control de la presión 

arterial.  

El objetivo final es evitar la necesidad 

de diálisis renal o trasplante de riñón. 
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Pero en algunos casos, la diálisis o el 

trasplante son necesarios4.  

4.1 MARCO CONCEPTUAL   

  

Nefropatía por IgA: La nefropatía por  

IgA, también conocida como 

enfermedad de Berger, es una 

enfermedad renal que se produce 

cuando un anticuerpo llamado 

inmunoglobulina A (IgA) se acumula 

en los riñones. Esto resulta en una 

inflamación local que, con el tiempo, 

puede dificultar la capacidad de los 

riñones para filtrar los desechos de la 

sangre4.  

Insuficiencia Renal Crónica: La 

insuficiencia renal crónica (IRC) es el 

deterioro progresivo y a largo plazo de 

la función renal. Los síntomas se 

desarrollan lentamente y en los 

estadios avanzados incluyen 

anorexia, náuseas, vómitos, 

estomatitis, disgeusia, nocturia, 

cansancio, fatiga, prurito, disminución 

de la agudeza mental, calambres y 

contracturas musculares, retención de 

agua, desnutrición, neuropatías 

periféricas y convulsiones. El 

diagnóstico se basa en pruebas de 

laboratorio de la función renal, a veces 

seguidas por una biopsia del riñón6.  

Hematuria: Es la presencia anormal 

de hematíes en la orina procedentes 

del riñón o de las vías urinarias, ya 

sean visibles a simple vista (hematuria 

macroscópica) o aparente solo en el 

análisis de orina (microhematuria)7.  

Proteinuria: Exceso de proteína en la 

orina. La proteinuria es señal de una 

enfermedad renal crónica, que puede 

ser el resultado de diabetes, 

hipertensión arterial y enfermedades 

causantes de inflamación de los 

riñones. La proteinuria también puede 

ocurrir si los medicamentos 

antirretrovirales (ARV) causan 

lesiones renales (de los riñones)8.  

5. METODOS  

Selección de estudios  

La recopilación de información se 

realizó durante los meses de abril y 

julio del año 2020, considerando como 

criterios de inclusión (1) Pacientes con 

nefropatía por IgA, y (2) Pacientes con 

Nefropatía IgA en cualquier edad que 

hayan presentado hematuria y  

proteinuria a repetición   

El proceso de búsqueda consistió en la 

identificación de estudios relacionados 

a pacientes con nefropatía por IgA en 

bases de datos como: Scielo, 

PUBMED, BVS.  

Para la búsqueda de bibliografía se 

utilizaron los siguientes métodos:  

-Literatura médica, lo que 

permitió extraer la 

información más relevante 

y separarla en sus 

elementos constituyentes.  

- Síntesis de la 

información, que hizo 

posible la ordenación y la 

combinación de la 

información extractada, 
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así como una evaluación 

comparativa.   

 
Figura 1. Excluidos n=240, no se 

tuvieron en cuenta estos artículos. Es 

importante resaltar que aunque los 

artículos disponibles hablan sobre 

nefropatía por IgA su enfoca va 

dirigido a otros temas que se desvían 

de nuestro enfoque, eje:    [Estudio  

clínico de nefropatía por IgA con 

periodontitis crónica severa  

y periodontitis agresiva].   Además, se 

estableció un rango de fecha de 

publicación entre 2010-2020 lo que  

que también ayudo a reducir el 

número de artículos.  

Excluidos n=3, por otra parte, ya con 

el número de artículos seleccionados, 

se excluyeron 3 por falta de 

accesibilidad a estos.   

6. RESULTADOS  

Se seleccionaron 18 artículos 

que cumplían con los criterios de 

inclusión, de los cuales se 

descartaron 3, debido a la falta 

de accesibilidad. Finalmente se 

escogieron 10 artículos de 

estudios retrospectivos, 4 

artículos de estudios 

longitudinales y 1 de 

presentación de caso clínico, 

para un total de 15 artículos 

seleccionados. Teniendo como 

país con mayores referencias 

acerca de la temática en estudio 

es China.  

Los temas que surgieron del análisis 

de los artículos fueron: patrones 

clínico-patológicos de la nefropatía por  

IgA, factores de riesgo en la progresión 

de la enfermedad, papel de la 

hematuria y proteinuria en su 

desarrollo, efecto de la remisión de los 

signos antes mencionados.  

6.1 Factores de riesgo en la 

progresión de la  

enfermedad  

Como signos clínicos de mal 

pronóstico se señalan: comienzo a 

edad avanzada o antes de los 3 años 

de edad, duración de los síntomas, 

severidad de la proteinuria, 

hiperuricemia, hipertensión arterial y 

afectación de la función renal. Como 

signo clínico de buen pronóstico se 

señala la hematuria macroscópica 

recurrente. El nivel sérico de IgA no 

tiene influencia en la evolución1.   

Como elemento inmunohistológico de 

mal pronóstico se señalan: la 

esclerosis glomerular, la atrofia 

tubular, la fibrosis intersticial, el 

engrosamiento de la pared capilar 

glomerular y los depósitos de IgA en la 

luz capilar. El único elemento 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26792600/
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específico de la nefropatía IgA es el 

depósito de la inmunoglobulina en la 

luz capilar; los demás, pueden 

corresponder a cualquier 

glomerulopatía.1 Algunos señalan el 

depósito de C1q en los glomérulos 

como signo de mal pronóstico.1  

COMPLICACIONES  

Presión arterial alta. El daño a los 

riñones debido a los depósitos de IgA 

puede aumentar la presión arterial, y la 

presión arterial alta puede causar más 

daño a los riñones.  

Nivel alto de colesterol. Los niveles 

altos de colesterol pueden aumentar el 

riesgo de sufrir un ataque cardíaco.  

Insuficiencia renal aguda. Si los 

riñones pierden su capacidad de 

filtración debido a los depósitos de IgA, 

los desechos se acumulan 

rápidamente en la sangre.  

Enfermedad renal crónica. La 

nefropatía por IgA puede hacer que los 

riñones dejen de funcionar 

gradualmente. Después, se necesita 

diálisis permanente o un trasplante de 

riñón para vivir.  

Síndrome nefrótico. Es un grupo de 

problemas que pueden ser provocados 

por daños a los glomérulos, incluidos 

altos niveles de proteínas de la orina, 

bajos niveles de proteínas en la 

sangre, altos niveles de colesterol y 

lípidos, inflamación de los párpados, 

los pies y el abdomen.  

Teniendo en cuenta el análisis de la 

información de estudios recopilados, 

se identificaron similitudes en los 

hallazgos con respecto a los factores 

de riesgo de progresión de nefropatía 

por IgA. Se toma como referencia el 

estudio realizado en la ciudad de 

Harbin (China), donde en un 

porcentaje del 19,92% se evidenció en 

los resultados la presencia de niveles 

de TFGe baja (<60 ml / min). En la que 

la función renal, disminuyó en dichos 

pacientes al realizarles una biopsia 

renal. Mientras que en pacientes con 

factores de riesgo como: la edad, la 

presión arterial media, la proteinuria, el 

colesterol, los triglicéridos y el ácido 

úrico sérico resultaron con niveles de 

TFGe alta (>60 ml / min). Sumado a 

esto, según una evaluación de Oxford, 

los niveles de S1-2 (59,2%) y T1-2 

(65,3%) también fueron elevados1.   

Varios estudios observacionales 

retrospectivos han identificado la 

hipertensión, la función renal en el 

momento del diagnóstico y la magnitud 

de la proteinuria durante el 

seguimiento como los predictores 

clínicos más importantes de ERT.9  
6.2 Papel de la hematuria y 

proteinuria en su desarrollo 

de la Enfermedad Renal 

Crónica  

La revisión de los estudios, 

demuestran una relación estrecha, 

entre lo que serían los signos, 

hematuria y proteinuria asociados con 

los factores de riesgos y la función 

renal. Basados en las biopsias 

realizadas a dichos pacientes, se 
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evidenció en la totalidad de los 

estudios, una cifra no total, pero sí 

significativa con progresión a ERC en 

más del 50%, así como se determina 

la remisión de estos signos con la 

disminución del riesgo de desarrollar la 

complicidad de la enfermedad.   

En estudios retrospectivos con un 

número importante de pacientes y con 

un seguimiento prolongado. En ellos 

se observó que una proteinuria media 

superior a 0,5-1g/24h se asociaba a un 

mal pronóstico renal.   

Los brotes de hematuria macroscópica 

pueden precipitar un fracaso renal 

agudo debido sobre todo al daño 

tubular causado por la hemoglobina 

liberada por los hematíes en la luz 

tubular.  

“Trabajos más recientes de nuestro 

grupo indican que los brotes, 

especialmente los de duración 

prolongada, tienen frecuentemente un 

efecto devastador en sujetos adultos y 

ancianos”. – Revista de la sociedad 

española de nefrología10 La revista de 

la sociedad americana de nefrología 

realizo un análisis exhaustivo de la 

influencia pronóstica de la cuantía de 

la hematuria en una cohorte de 112 

pacientes con NIgA seguidos durante 

una media de 14 años y que ha sido 

saludado como la primera 

aproximación consistente a tal 

problema.  

La fortaleza del estudio estriba sobre 

todo en el seguimiento prolongado y 

regular de los pacientes, con 

determinación sistemática del 

sedimento urinario en cada visita. Los 

pacientes fueron divididos según la 

cuantía de la proteinuria media durante 

el seguimiento (time-averaged 

proteinuria [TA-P]) en 2 grupos: TA-P> 

0,75 g/día y TAP <0,75g/día, y según 

la cuantía de la hematuria media 

durante el seguimiento (time averaged 

hematuria [TA-H]) en aquellos con 

hematuria persistente (TA-H media, 24 

hematíes por campo) o hematuria 

mínima o negativa (TA-H media 0,2 

hematíes por campo).  

Observaron que el porcentaje de casos 

que desarrollaban ERT o reducían en 

al menos un 50% su función renal 

durante el seguimiento era 

significativamente mayor en los casos 

con hematuria persistente (el 30 y el 

37%, respectivamente) que en 

aquellos con hematuria mínima o 

negativa (el 10 y el 15%, 

respectivamente). El análisis 

multivariable mostró que TA-H, TA-P, 

la función renal basal y la presencia de 

fibrosis túbulo- intersticial en la biopsia 

eran predictores independientes de 

ERT.  

En aquellos pacientes en los que la 

hematuria desapareció a lo largo del 

seguimiento (un 46% de la cohorte), la 

pérdida de función renal pasó de – 

6,45±  14,66  a  –0,18  ±  

2,56ml/min/1,73m2/año  tras  la  

desaparición de la hematuria.9  

6.3 Conclusión  

La nefropatía por IgA es la 

glomerulopatía más frecuente en el 

mundo, existe una amplia variedad de 

estudios enfocados en la 

epidemiología, fisiopatología, 

pronósticos, tratamiento, entre otros 
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aspectos de esta enfermedad; si bien 

la hematuria y proteinuria son los 

signos cardinales de la nefropatía por 

IgA, estos signos terminan siendo los 

grandes olvidados en el pronóstico de 

un paciente con nefropatía por IgA y el 

posterior abordaje del paciente, la 

información presente en las diferentes 

bases de datos y los diferentes 

estudios tantos prospectivos como 

retrospectivos evidencian que la 

remisión de hematuria muestra una 

mejoría significativa y se asocia con 

una tasa más baja de eventos de 

progresión de la enfermedad renal 

crónica. Se puede lograr mejorar el 

pronóstico de la nefropatía por IgA y 

que esta evolucione a ERC si se 

controla y monitoriza de forma 

adecuada los signos de hematuria y 

proteinuria.  
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