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INTRODUCCIÓN

La nefropatía por inmunoglobulina A (NIgA) se reco-
noce como la forma más frecuente de enfermedad
glomerular primaria (EGP)1, 2. Su evolución variable3 y
comúnmente prolongada, está asociada con un impor-
tante riesgo de progresión hacia la insuficiencia renal
crónica terminal (IRCT)3, 4. Por este motivo se creo un
grupo de colaboración entre tres hospitales de la capital
cubana, con el propósito de identificar en esta entidad,
marcadores de predicción evolutiva.

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio cooperativo, retrospectivo, ob-
servacional y descriptivo, en pacientes con NIgA diag-
nosticados en los hospitales Dr. Luis Díaz Soto, Herma-
nos Ameijeíras e Instituto de Nefrología entre el 1de
enero de 1989 al 31 de diciembre del 2000. La informa-
ción recogida al realizarse el diagnóstico fue obtenida
de los registros de biopsia renal y expedientes clínicos.

Selección de los pacientes

Ambos sexos, con 15 o más años de edad. 

Criterios adoptados para realizar biopsia renal
percutánea (BRP)

• Síndrome nefrótico.
• Síndrome nefrítico.

• Hematuria glomerular (acompañada de protei-
nuria ≥ 1 g/ 24 horas y/o creatinina sérica (CrS ).
≥ 1,3 mg/dl.

• Proteinuria ≥ 1 g/ 24 horas.
• Insuficiencia renal de etiología no precisada (CrS

≤ 5mg/dl con dimensiones renales por ecografía:
≥ 9 cm).

Parámetros investigados

Asociación de pérdida de la función renal (inicio
de diálisis o trasplante) con 4 categorías de paráme-
tros potencialmente relacionados con la progresión
de la enfermedad:

• Demográficos: edad, sexo y color de la piel
(blanca y no blanca).

• Clínicos: presencia o no de hipertensión arterial
(HTA: cifras tensionales sistólicas ≥ 140 mmHg
y/o ≥ 90 mmHg diastólicas o aquellos que reci-
bían medicamentos hipotensores).

• Laboratorio: concentración de Crs y excreción
de proteína urinaria en 24 horas.

• Histológicos: presencia de crecientes glomerula-
res difusas, fibrosis tubulointersticial (FTI), en
muestras con no menos de 7 glomérulos. Las le-
siones fueron evaluadas de acuerdo a la clasifi-
cación de Haas5 (subclase V). 

ESTADÍSTICA

Se calculó el promedio y la desviación estándar
para la variable «edad» y las frecuencias absolutas y
relativas (porcentajes) para el resto de las variables. 

Fue utilizado el método actuarial para estimar la
supervivencia libre de IRCT. Las curvas de supervi-
vencia obtenidas para cada una de las variables fue-
ron comparadas entre sí mediante el test de Breslow. 
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El período de seguimiento se definió como el tiem-
po en años comprendido entre el momento inicial
(BRP) y la fecha de corte (31 de diciembre del 2005).
La supervivencia renal, el transcurrido entre el inicio
y el evento final (diálisis o trasplante). Los factores re-
lacionados con la supervivencia fueron incluidos en
un modelo de riesgos proporcionales (regresión de
Cox). Se fijó un nivel de significación a ≤ 0,05. Se
empleó el paquete estadístico SPSS versión 8.0.

RESULTADOS

La NIgA representó el 8,1% (145/1787) del total de
BRP realizadas y 12,8% (145/1137) de las EGP. Al no
disponerse de todos los datos exigidos se excluyeron
27 expedientes clínicos, quedando la investigación
constituida por 118 pacientes. 

La tabla I muestra que 19,5% (23/118) de los pa-
cientes eran hipertensos, 23,7% (28/118) tenían CrS
elevada y 75,4% (89/118) excretaban más de 1,0
g/24 h de proteína urinaria. 

El tiempo de seguimiento promedio fue de 5,6 ±
2,7 años (límites 1-15 años). La supervivencia renal
global a los 5 y 10 años fue de 96,4% y 63,3% res-
pectivamente. Finalmente 15,3% (18/118) de los pa-
cientes desarrollaron IRCT, para una mediana del
tiempo de supervivencia de 6 años. 

De las variables analizadas, la CrS elevada y la FTI
fueron marcadores pronósticos significativos (p =
0,00) de IRCT, a diferencia de la edad (p = 0,07), sexo
(p = 0,74), color de piel (p = 0,87), HTA (p = 0,08),
proteinuria (p = 0,054), y presencia de crecientes glo-
merulares (0,35). Por la proximidad de sus valores a
la significación estadística, se incluyó a la proteinuria
en el análisis multivariado (tabla II), donde solo la
presencia de FTI demostró ser un predictor indepen-
diente de daño renal: 19,25 [95% intervalo de confi-
dencia (3,82-96,94)]. 

DISCUSIÓN

La frecuencia estimada para la NIgA depende de
los criterios adoptados para realizar una BRP. Usual-
mente los pacientes con hematuria microscópica o
proteinuria ligera son excluidos de esta técnica diag-
nóstica6.

Semejante a otras publicaciones3, 7 la edad, sexo y
raza no fueron marcadores pronósticos de daño renal.

La tasa global de supervivencia renal a los 10 años
fue menor que la reportada por estudios de Europa,
Asia y Australia (81-87%)3 y similares a dos estudios es-
tadounidenses (67%, 57%)5, 8 y otro canadiense (62%)9.
Estos resultados pudieran ser la consecuencia de reali-
zar la BRP en estadios más tardíos de esta entidad. 

La presencia de proteinuria, HTA y una tasa de fil-
tración glomerular reducida al presentarse la NIgA,
constituyen características clínicas de un pronóstico
renal desfavorable10. Algunos autores11, 12 han dado
un valor más prominente a la persistencia de estos
factores durante la evolución que su presencia en el
debut. Esto explicaría el por qué en nuestro estudio la
HTA y la proteinuria no fueron predictores significati-
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Tabla I. Características demográficas, clínicas y de la-
boratorio de 118 pacientes con diagnóstico de
nefropatía primaria por inmunoglobulina A en
el momento de realizar la biopsia renal

Características No. %

Edad 28,8 –
(años) (9,7)*

Sexo – –
Masculino 65 55,1
Femenino 53 44,9

Color de piel – –
Blanca 73 61,9
No blanca 45 38,1

Hipertensión arterial 23 19,5

Creatinina sérica (mg/dl) – –
< 1,3 90 76,3
1,3-2,99 20 16,9
= 3,00 8 6,8

Proteinuria (g/24 h) – –
< 1,0 29 24,6
1,0-2,99 73 61,9
= 3,00 16 13,5

*Media (Desviación estándar).

Tabla II. Riesgo relativo, intervalo de confianza al
95%, de pérdida de la función renal estima-
dos por modelo de regresión de Cox

Variables RR IC 95%

Creatinina sérica (mg/dl) – –
< 1,3 0,23 0,04-1,19
1,3-2,99 0,62 0,21-1,80
= 3,00* 1 –

Proteinuria (g/24 h) – –
< 1,0 0,16 0,01-4,22
1,0-2,99 0,50 0,13-1,88
= 3,00 1 –

Fibrosis – –
Sí 19,25 3,82-96,9
No* 1 4

*Categoría de referencia.



vos de IRCT, como tampoco la función renal dismi-
nuida conservara su poder predictivo en el análisis
multivariado. Algunos pacientes con deterioro ligero
de la función renal, muestran largos períodos libres
de progresión, especialmente si se acompañan de
proteinuria ligera, mientras otros con un curso lenta-
mente progresivo y una CrS mayor de 3 mg/dl han pa-
sado el «punto de no retorno»13, 14 y por tanto, progre-
sarán hacia la IRCT en un plazo de tiempo más corto.

La lesión renal se relaciona más estrechamente con
la severidad de las lesiones tubulointersticiales que
con el grado de lesiones glomerulares15. Su poder
predictivo representa el daño sufrido por el riñón du-
rante la progresión de la enfermedad, mientras otros
indicadores como la HTA y proteinuria, reflejan un
momento particular de la evolución, pudiendo ser
modificadas por la intervención terapéutica16.

El valor pronóstico de los indicadores analizados
varía de un estudio a otro. Esto está relacionado con la
evolución variable de esta nefropatía y la heterogenei-
dad de los pacientes estudiados, los cuales se encuen-
tran en estadios diferentes de la enfermedad al realizarse
una BRP. Actualmente deben ser considerados herra-
mientas complementarias, no solo para determinar el
curso evolutivo de esta entidad, sino también seleccio-
nar a los candidatos para una terapéutica apropiada17.
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