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RESUMEN

La nefropatia por IgA es la glomerulonefritis primaria mds frecuente. Se carac-
teriza por la presencia de depdsitos difusos mesangiales predominantemente
de IgA. El 15 a 40% de los pacientes desarrollan insuficiencia renal crénica ter-
minal a los 20 afos del diagndstico, y un 20% adicional muestra pérdida signi-
ficativa de la funcidn renal. Ademds, la recurrencia en el trasplante renal ocu-
rre virtualmente siempre. Se presenta el caso de un paciente hombre de 18
afios, con antecedente de insuficiencia renal crénica terminal secundaria a glo-
merulopatia esclerosante con depdsitos inespecificos, receptor de un trasplan-
te renal con donante vivo relacionado (su madre), que evoluciona con impor-
tante hematuria dismdrfica, acantocituria y proteinuria no nefrdtica. Se reali-
za puncién biopsia renal del injerto compatible con nefropatfa por IgA, la cual
en forma restrospectiva se asumié como etiologfa de su enfermedad de base.
Se discuten las caracteristicas de la nefropatia por IgA en pacientes trasplanta-
dos renales.

Palabras clave: Nefropatia por IgA, Trasplante renal, Proteinruia, Hematuria.

ABSTRACT

IgA nephropathy is the most common primary glomerulonephritis. It is charac-
terized by the presence of predominantly diffuse mesangial deposition of IgA.
20 years after diagnosis 15-40% of patients develop end-stage renal disease,
and an additional 20% shows significant loss of renal function. Furthermore, it is
a disease that virtually always recurs after renal transplantation. We report the
case of an 18 year-old male patient of with a past history of end-stage renal di-
sease due to sclerosing glomerulopathy with unspecific mesangial deposition of
immunoglobulins. The patient received a kidney transplant from his mother, and
three month postransplantation evolved with the presence of hematuria-acan-
tocyturia and proteinuria. A kidney biopsy evidenced mesangial expansion with
predominant IgA deposition, assuming IgA nephropathy as the underlying cau-
se of renal failure. We also discuss the recurrence of IgA nephropathy in trans-
plant patients.
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Introduccion

La nefropatia por IgA (NIgA) fue descrita por prime-
ra vez en 1968 por Berger y por Hinglais'. Es la glome-
rulonefritis primaria mds frecuente. Se caracteriza por
la presencia de micro o macrohematuria, proteinuria y
dep6sitos mesangiales difusos predominantemente de
IgA en la anatomia patoldgica. El 15 al 40% de los pa-
cientes desarrolla insuficiencia renal crénica terminal
(IRCT) a los 20 afios del diagnéstico, y un 20% adi-
cional muestra pérdida significativa de la funcién re-
nal. La NIgA afecta tanto a mujeres como a varones,
siendo mds frecuente en los tltimos. Cldsicamente se
diagnostica entre la segunda y cuarta década de la vida.
Raramente afecta a la raza negra, siendo mds frecuente
en asidticos y en caucdsicos. En nifios es la segunda cau-
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sa de indicacidn de biopsia renal, mientras que en pa-
cientes mayores de 65 afos ocupa el cuarto lugar tras
la vasculitis, la nefropatia membranosa y la amiloido-
sis primaria. Las guias KDIGO 20127 recomiendan el
uso de drogas que bloquean el sistema renina-angio-
tensina-aldosterona, como inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, antagonistas del recep-
tor de la angiotensina II, o ambos, para el tratamiento
de la enfermedad, por su efecto antiproteindrico y pro-
tector sobre el podocito y la hendidura diafragmdtica.
La NIgA recurre frecuentemente en el trasplante renal,
pudiendo comprometer la sobrevida de los injertos, so-
bre todo a largo plazo.

Caso clinico

Paciente de sexo masculino, de 18 afos de edad, con an-
tecedentes de hipertension arterial, proteinuria de 7 g/
dia ¢ insuficiencia renal, por lo que se realizé puncién
biopsia renal, que informé esclerosis focal y segmen-
taria glomerular con numerosas células espumosas tu-
bulo-intersticiales, nefritis crénica intersticial, fibro-
sis intersticial y atrofia tubular de un 60%, con depési-
tos mesangiales de IgTotal ¢ IgM de intensidad ++/4, y
de IgG e IgA, aunque en menor intensidad. Evoluciona
con requerimiento de terapia de reemplazo renal, ini-
ciando hemodidlisis crénica trisemanal sin complica-
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Figura 3. Microscopia optica

ciones. A los 6 meses se realiza trasplante renal con do-
nante vivo relacionado (madre). Recibié terapia inmu-
nosupresora de induccidén con timoglobulina, dcido
micofendlico y metilprednisolona, rotdndose luego a
meprednisona y tacrolimus de mantenimiento, y profi-
laxis antibiética con ciprofloxacina, sulfametoxazol-tri-
metroprima y valganciclovir. La evolucién postrasplan-
te inmediato fue satisfactoria, sin complicaciones uro-
légicas ni requerimiento de hemodidlisis postrasplante.
Debido a que a las 2 semanas del trasplante la creatini-
na erade 2,3 mg/dL se realizé puncién biopsia renal del
injerto, con evidencia de Necrosis Tubular Aguda focal
del 10%, C4d negativo, ¢ inmunofluorescencia sin evi-
dencia de depésitos. Luego de 1 mes de seguimiento, la
creatinina desciende a 1,6 mg/dL, permaneciendo con
este valor basal. Durante los controles posteriores evo-
luciona con ascenso de creatinina a 2,26 mg/dL y he-
maturia dismdrfica del 69%, con acantocituria de 59%.
Se realiza dosaje de tacrolimus, éptimo para el momen-
to del trasplante, PCR para Virus BK negativa y pro-
teinuria de 1,4 g/24 hs. Se decide realizar nueva pun-
cién biopsia renal que mostrd a nivel glomerular leve

32 | Revista FRONTERAS 2014;30(124):xx-xx

Figura 6. Microscopia electrénica

incremento de matriz y células mesangiales en forma
segmentaria, con extensas areas de fibrosis pericapsu-
lar, focos de atrofia tubular del 15% vy fibrosis intersti-
cial del 10%. La inmunofluorescencia hizo el diagnésti-
co etioldgico, debido a la positividad de depésitos pre-
dominantes de IgA mesangiales. Se inici6 tratamiento
con meprednisona 1mg/kg peso por 8 semanas, evolu-
cionando con desaparicién de la microhematuria y dis-
minucién de la proteinuria a 0.9 g/dfa. La funcién renal
oscil6 con un filtrado glomerular entre 35 y 50 ml/min
alos 6 meses postransplante.

Discusion

La recurrencia de la NIgA en el trasplante fue descri-
ta por el mismo Jean Berger en 1975 °. La frecuencia en
que la enfermedad puede recurrir es muy variable, entre
12 y 53% desde el punto de vista clinico, si bien la rcu-
rrencia histoldgica debido ala presencia de depésitos de
IgA en la inmunofluorrescencia es del 100% al afio del
transplante *>* La disparidad de estos resultados radica
en diferentes criterios para la realizacidon de biopsias del



Figura 4. Microscopia éptica

injerto, el tiempo trascurrido desde el trasplante y, pro-
bablemente, diferencias étnicas y proporcién de tras-
plantes con donante vivo relacionado’. En cuanto a fac-
tores asociados a recurrencia, la NIgA con proliferacidn
extracapilar tiene mayor riesgo. No existe hasta el mo-
mento clara asociacién genética o del tratamiento in-
munosupresor con la probabilidad de recurrencia. Hay
quienes han asociado el trasplante con donante vivo re-
lacionado con una mayor probabilidad de recurrencia,
especialmente si hay una completa compatibilidad de
antigenos HLA, aunque la donacién con donante vivo
no es en absoluto una contrandicacién 8,

Sibien no existen guias para en tratamiento de la NIgA
recurrente'’, actualmente se utilizan inhibidores del eje
renina-angiotensina-aldosterona’, y esteroides si la res-
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estos sujetos, ya que la droga aparentemente puede ga-
tillar la recurrencia de la enfermedad'>La aparicién de
microhematuria y proteinuria durante el seguimiento
de los pacientes trasplantados renales puede obedecer a
la recurrencia de una nefropatia de base, a una glomeru-
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