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Resumen

Introduccién: La nefropatia por IgA (NIgA) es la glomerulopatia
primaria mas frecuente en el mundo. Se caracteriza por depodsitos
mesangiales de IgA1 galactosa-deficiente (Gd-IgA1) que forman in-
munocomplejos responsables de inflamacion y dafio glomerular pro-
gresivo. Objetivo: Presentar un caso clinico representativo de NIgA
e integrar una revision critica de la evolucion terapéutica en los ulti-
mos 7 afios, relacionandola con el manejo empleado en este paciente.
Métodos: Se documentd el caso de una paciente femenina con he-
maturia microscopica recurrente. Se detallan hallazgos clinicos, de
laboratorio e histopatologicos. Se realizé una busqueda sistematica
sobre articulos que reporten la evolucion terapéutica del manejo de
NIgA en plataformas. Resultados: Se diagnostico NIgA por micro-
hematuria persistente sin marcadores de mal pronostico. Se inicid
tratamiento con inhibidores del sistema renina-angiotensina (RAAS),
observandose reduccion de proteinuria y preservacion de la funcion
renal. A los 2 aflos la paciente presenté hematuria macroscopica; la
biopsia renal confirm¢é proliferacion mesangial y depoésitos de IgA.
La clasificacion MEST-C de Oxford mantuvo el diagnostico de bajo
riesgo y la Herramienta Internacional de Progresion de la IgA estimd
un riesgo de progresion a 6 afios de 6.42%. Conclusion: La NIgA
es una entidad heterogénea que requiere diagnéstico histologico y
manejo individualizado. Aunque se han desarrollado nuevas estra-
tegias terapéuticas gracias a una mejor comprension fisiopatologica,
su aplicacion es limitada. La enfermedad atn presenta un prondstico
incierto, con riesgo de progresion a enfermedad renal cronica en 20-
50% de los casos.

Palabras clave: Nefropatia por IgA, Biopsia renal, Gd-IgAl, Cla-
sificacion Oxford, Herramienta Internacional de Progresion de IgA.
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Abstract

Introduction: IgA nephropathy (IgAN) is the most common primary glomerulopathy
worldwide. It is characterized by mesangial deposition of galactose-deficient IgA1 (Gd-
IgA1l) forming immune complexes that lead to inflammation and progressive glomeru-
lar damage. Objective: To present a representative clinical case of [gAN and provide a
critical review of therapeutic developments over the past seven years, relating them to
the treatment approach used in this patient. Methods: The case of a female patient with
recurrent microscopic hematuria was documented. Clinical, laboratory, and histopatho-
logical findings are described. A systematic search was conducted for articles on various
platforms reporting the therapeutic evolution of IgA nephropathy (IgAN) management.
Results: The clinical diagnosis of I[gAN was established based on persistent microsco-
pic hematuria without poor prognostic markers. Treatment with renin-angiotensin-al-
dosterone system (RAAS) inhibitors was initiated, leading to reduced proteinuria and
preserved renal function. After two years, the patient experienced a relapse with macros-
copic hematuria. A kidney biopsy confirmed mesangial proliferation with IgA deposits.
The Oxford MEST-C classification indicated low risk of progression, and the Interna-
tional IgA Progression Tool estimated a 6-year progression risk of 6.42%. Conclusion:
IgAN is a heterogeneous disease requiring histological diagnosis and individualized
management. Advances in its pathophysiological understanding have led to evolving
therapeutic strategies, though not all are applicable to every patient. The disease still
carries a high long-term risk of renal function loss, affecting 20-50% of patients.

Keywords: IgA nephropathy, Kidney biopsy, Gd-IgA1, Oxford Classification, Interna-
tional IgA Progression Tool.

Introduccion

La nefropatia por IgA (IgAN) se desarrolla a través de un modelo institucional conocido
como “multihit”, que involucra la produccion de IgA1 con Oglicosilacion defectuosa
(GdIgATl) por parte del sistema inmune mucosal intestinal, seguida de la formacion de
autoanticuerpos (IgG o IgA) contra estos glicanos alterados, lo que culmina en la gene-
racién de complejos inmunes circulantes que se depositan en el mesangio glomerular.
Estos depositos activan las células mesangiales del rifion y desencadenan la via alter-
nativa y de la lectina del complemento, promoviendo liberacion de citocinas inflama-
torias, proliferacion mesangial, depdsito de matriz extracelular e inflamacion/fibrosis
renal progresiva. Conceptos emergentes subrayan el papel del eje intestinorifion, donde
la disbiosis de la microbiota intestinal y la pérdida de integridad de la barrera mucosal
favorecen la sobreproduccion de GdIgAl, la desregulacion inmune y la progresion de
la enfermedad, ademas de abrir perspectivas para terapias dirigidas como modulacion
microbiana o intervencion dietética. La nefropatia por IgA (NIgA), también conocida
como enfermedad de Berger, es la glomerulopatia primaria méas comun a nivel mundial
y suele diagnosticarse con mayor frecuencia en adultos jovenes, tipicamente entre la se-
gunda y cuarta década de la vida'. Se caracteriza por el depdsito mesangial predominan-
te de IgA, especialmente Gd-IgA 1, asociada con la activacion de células mesangiales y
del complemento, generando dafio renal progresivo?.
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Estudios de cohortes han demostrado que factores como la persistencia de protei-
nuria, la hipertension y ciertas lesiones histologicas se asocian con un mayor riesgo de
progresion hacia la enfermedad renal cronica terminal®. La incidencia es mayor en varo-
nes jovenes y en poblaciones asiaticas, con un espectro clinico que va desde hematuria
benigna hasta sindrome nefrético o insuficiencia renal®.

La clasificacion histologica de Oxford (MEST-C) permite predecir la evolucion cli-
nica y guiar las decisiones terapéuticas’. Asimismo, el eje intestino-riiion ha cobrado
relevancia como modulador de la produccion anéomala de IgA1°. Las guias KDIGO
2021 proponen un abordaje terapéutico basado en el riesgo individualizado segiin las
caracteristicas del paciente’.

Presentacion del caso

Antecedentes personales y clinicos

Paciente femenina de 29 afios fue referida al servicio de Nefrologia en octubre de 2018
debido a hematuria microscopica persistente detectada durante un examen dermato-
logico rutinario. Paciente recibié manejo por acné severo, completando 15 meses con
isotretinoina, sin aparentes complicaciones, manteniendo IMC normal y sin presentar
alteraciones metabdlicas como sindrome metabdlico. Dentro del protocolo de estudio se
descartaron enfermedades autoinmunes, como el lupus eritematoso sistémico, a través
de estudios de laboratorio. Sin embargo, persistio la proteinuria subnefrotica y la hema-
turia microscépica, lo que llevo a la sospecha clinica de NIgA. Se indicé biopsia renal
pero no se realizo, por condiciones econdomicas de la paciente.

Evolucion clinica (Tabla 1)

e 2018-2019: Durante este periodo la paciente presentd hiperfiltracion glomerular
y proteinuria leve, sin anormalidades significativas en estudios de imagen. Se im-
plementé un manejo de soporte o conservador, con base en el uso intermitente
de enalapril, 3 veces por semana, debido a un poco de tolerancia por hipotension
sintomatica, plan de nutricion, actividad fisica, fuerza y resistencia, manteniendo
monitoreo de la funcién renal y conteo de eritrocitos con promedio de < 5 por cam-
po en el sedimento durante este promedio, estableciendo una respuesta adecuada.

e 2020: Presenta recaida, no se documenta proceso infeccioso agregado, la recaida se
manifiesta con recurrencia ¢ incremento de hematuria microscopica (alcanzo 80-90
eritrocitos x campo) y la elevacion de la proteinuria; se decidio realizar una biopsia
renal en octubre de 2020 (Imagen 1). Los hallazgos histopatoldgicos confirmaron
el diagndstico de nefropatia por IgA con proliferacion mesangial leve (M1, EO, S1,
TO, CO segln la clasificacion de Oxford), sin fibrosis intersticial ni atrofia tubular.
Se establece por una puntuacion MEST-C de la clasificacion de Oxford un riesgo
acumulativo de progresion a enfermedad renal cronica terminal a 5 afios de 12.5,
10 anos de 20, 15 afios 26.4 y 20 afios®.

e 2023: Se inicia manejo con ISGLT-2 tipo dapaglifozina, 10 mg cada 24 hrs, por
presentar en los laboratorios una proteinuria de 110 mg/24 h, creatinina 0.8 mg/dL
y un sedimento urinario de 7 eritrocitos/campo.

Una vez realizada la biopsia se dispone a utilizar la Herramienta Internacional de Pro-
gresion de IgA, calculando un riesgo de disminucion de filtrado glomerular en 50% o
insuficiencia renal a 6 y 7 afos de 6.42%. Considerando un riesgo bajo de progresion
por lo cual se ajusta manejo de soporte para la paciente.
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Tabla 1. Estudios realizados

Fecha Laboratorios relevantes

Proteinuria: 400 mg/24 h. Hematuria microscopica persis-
2018 (inicial) tente (70% eritrocitos dismorficos). Tasa de filtracion glo-
merular CKD-EPI: 155 ml/min/1.72 m?.

Proteinuria: 142 mg/24 h. Creatinina: 0.77 mg/dL. Sedimen-
to urinario: 1 eritrocito/campo.

Hemoglobina: 14.9 g/dL. Proteinuria: 207.9 mg/24 h. Crea-
Septiembre 2020 tinina: 0.77 mg/dL. Sedimento: 80-90 eritrocitos/campo
(71% isomorficos, 29% dismorficos).

Diciembre 2019

Biopsia renal: Proliferacion mesangial leve (M1). IgA posi-

Octubre 2020 tiva (++). Sin fibrosis ni atrofia tubular.

Proteinuria: 110 mg/24 h.
Enero 2023 Creatinina: 0.8 mg/dL.
Sedimento urinario: 7 eritrocitos/campo.

Imagen 1. Hallazgos histopatologicos e inmunofluorescencia de nefropatia por IgA encontrados

en la paciente: dafio glomerular y depdsitos mesangiales de IgA
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A. Expansién mesangial y posible engrosamiento focal de la membrana basal, ha-
llazgos caracteristicos de nefropatias cronicas como la nefropatia por IgA. B. Esclerosis
focal o segmentaria, atrofia tubular e inicio de fibrosis intersticial, todos relacionados
con dafio renal progresivo en la nefropatia por IgA. C. depdsitos granulares en el mesan-
gio glomerular, positivos para IgA, lo cual es patognomoénico de la nefropatia por IgA.
Se realizan tinciones de PAS, Masson y Jones con las que se corroboran los hallazgos
descritos.

Manejo y seguimiento

El tratamiento de soporte o conservador incluyo:

*  Control de la presion arterial: A pesar de no documentar hipertension durante pro-
gresion ( mantuvo presion arterial promedio 100/70 mmHg), se mantuvo el uso de
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) tipo enalapril a 5
mg/dia, manteniendo dosis nocturna todos los dias y con ingesta de medicamento a
partir de 9 pm para evitar hipotension matutina, con buena respuesta para disminuir
proteinuria y manteniendo estable la progresion de la enfermedad, sin datos de
hipotension arterial.

*  Modificaciones en el estilo de vida: Incluyendo una dieta baja en sodio, proteinas
en plan de nutricion 0.8 gr/kg/dia (60% vegetal y 40% animal) con fibrade 10 a 15
gramos, ademdas de mantener la aplicacion de probidticos, para disminuir la activa-
cion del sistema inmune intestinal, durante los primeros 6 meses de tratamiento y
posteriormente en ciclos de 3 meses al compenetrarse con el plan nutricional. De
igual manera la actividad fisica de fuerza y resistencia es mantenida como apoyo
y el plan de nutricién también mantiene el control de peso para evitar pérdidas, de
acuerdo con las recomendaciones de las guias KDIGO 20216,

»  Terapia farmacologica adyuvante: Uso de Omega 3 1000 mg cada 24 horas por dia
via oral, calcitriol 0.5 mecg cada 24 horas por via oral y carbonato de calcio 1 gramo
cada 24 horas por via oral (uso durante 3 meses por hipocalcemia inicial leve, asi
como seguimiento médico y nutricional cercano.

*  Con las medidas anteriores la paciente mostré estabilizacion de la funcion renal y
reduccion de la hematuria y proteinuria en los controles subsecuentes (hematuria
con 5 a 10 eritrocitos por campo y hasta 180 mg en 24 horas), lo que indica una
respuesta favorable al manejo de soporte o conservador.

Discusion

La nefropatia por IgA es una enfermedad con un curso clinico impredecible, donde el
diagnostico temprano y la intervencion oportuna son cruciales para evitar la progresion
hacia la insuficiencia renal. A pesar de que algunos casos se presentan clinicamente con
proteinuria en bajo grado y hematuria, hasta 20 y 50% pueden evolucionar y desarrollar
enfermedad renal crénica terminal en 20 afios. Las recientes guias KDIGO enfatizan la
importancia del control riguroso de la presion arterial y la reduccion de la proteinuria
como estrategias clave para mejorar los resultados en los pacientes con IgAN?, enfocan-
do estas medidas como una manera de mitigar la pérdida de nefronas que condiciona la
respuesta inmune intermitente de esta enfermedad.

La nefropatia por IgA es tratada de acuerdo con la presentacion clinica del paciente,
los factores clinicos de pronodstico estan enfocados en el grado de proteinuria, la per-
sistencia de microhematuria y la tasa de filtrado glomerular que presenta el paciente. Si
dichos factores se determinan como de bajo riesgo para progresion y son habitualmente
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consistentes en proteinuria < 1 gramo, filtrado glomerular conservado por arriba de 60
ml/min, permiten al clinico enfocarse en el control de las variantes que eviten la progre-
sion a enfermedad renal cronica terminal por pérdida de nefronas, tales como la presion
arterial, la disminucion de la hipertension glomerular con la subsecuente reduccion de
la proteinuria. Para la persistencia de microhematuria que se establece como > 5 eri-
trocitos por campo a pesar de mejoria en cifras de filtrado glomerular y proteinuria, los
estudios clinicos a partir de hace 5 afios han establecido un mayor riesgo de disminucion
de filtrado glomerular, aunque con mucha variacion sobre los riesgos de disminucion
de filtrado glomerular al tratarse de estudio retrospectivos pequefios, la persistencia de
microhematuria debido a la asociacion de proliferacion mesangial por actividad infla-
matoria persistente a nivel glomerular, ha cobrado interés en la necesidad de mejorar
la inmunosupresion del paciente para tratar de llevar a la normalidad este parametro®.

Para la paciente descrita, el hallazgo inicial de poca afeccion en el filtrado glomerular
con proteinuria subnefrotica y la hematuria microscdpica persistente establecen ambos
puntos de afeccion de la nefropatia por IgA. Por un lado, la afeccion inmunologica que
precipita la hematuria, y del otro, la pérdida de nefronas con hipertension glomerular
compensatoria que lleva a hiperfiltracion glomerular y proteinuria de 400 mg/24 horas
en su debut clinico. La adecuada respuesta a medidas de soporte para evitar la progre-
sién a enfermedad renal cronica terminal como las modificaciones del estilo de vida,
restriccion de sodio, control de peso y eliminacion de tabaquismo, asi como el bloqueo
RAAS, muestran que el mecanismo de proteinuria obedecia al mecanismo de hiperfil-
tracion en el debut clinico del paciente.

Es importante sefialar que el plan de nutricién también es fundamental para la si-
tuacion del control de proteinuria del paciente, ademas de permitir la disminucion de
la hipertension glomerular ya establecida desde el debut del paciente. En el caso de la
paciente el plan de nutricion tuvo un enfoque distinto desde el principio por la finalidad
de disminuir aporte de proteinas de origen animal pero sin descuidar la masa corporal
magra, ya que se encontraba con indice de masa corporal (IMC) con un valor de 25. A su
vez para evitar la pérdida de masa magra se integra a la paciente a rutinas de actividad
fisica para continuar el manejo de fuerza y resistencia como terapia adyuvante, permi-
tiendo mejorar rendimiento fisico y mental, que consideramos importante como parte
de la terapia de cualquier glomerulopatia por el hecho de exigir al paciente mantener
una conducta activa para su enfermedad, en lugar de mantenerse expectante durante la
progresion.

Dentro del manejo otorgado, ademas del plan de nutricion, se decidié mantener el
aporte de probioticos con la finalidad de mejorar molestias gastrointestinales como dis-
pepsia y mejorar la adaptacion al plan de nutricion durante los primeros 6 meses de
manejo. Actualmente el manejo con probioticos en el 2024 es propuesto como manejo
alternativo para mejorar la disbiosis tedrica que mantienen estos pacientes por el incre-
mento del proceso inflamatorio de la mucosa intestinal y la creacion de IgA con pobre
galactosiacion, esta afectacion del eje intestino-rifién, es parte de las investigaciones
actuales en busqueda de manejos alternativos con la finalidad de mejorar el prondstico
a largo plazo. Para la paciente reportada, se considera de forma retrospectiva que el
manejo de probidticos pudo haber influido en la buena respuesta presentada al inicio
del tratamiento'®.

Las indicaciones de las guias KDIGO 2021 para el empleo de inhibidores del sistema
RAAS, consiste en su uso cuando la proteinuria es persistente (> 0.5 g/dia) o el paciente
presenta hipertension, se recomienda el uso de inhibidores de la enzima convertidora
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de angiotensina (IECA) o bloqueadores de los receptores de angiotensina (ARB) si-
guiendo. Estos medicamentos ayudan a reducir la proteinuria y retrasar el dafo renal'?,
previamente a estas indicaciones el estudio STOP-IgAN del 2015 y habia presentado la
mejoria de proteinuria con las medidas de soporte, motivo por el cual se decidid iniciar
dicho manejo en la paciente a dosis tolerables''.

Es importante sefialar que dicho estudio tras 10 afios de seguimiento también demos-
tré que casi la mitad de los pacientes alcanzaron una disminucion de 40% en la tasa de
filtracion glomerular (TFG) tras 7.4 afios de seguimiento'?.

Posteriormente, tras 2 afios con control adecuado existe un nuevo episodio de hema-
turia, que alcanza la clasificacién de hematuria macroscopica por el nivel de eritrocitos
demostrados en el sedimento, ademds de la referencia de la paciente de episodios in-
termitentes de hematuria. Se inicia protocolo para descartar procesos infecciosos que
condicionen recaida de hematuria, descartandose causas infecciosas urinarias, respira-
torias y gastrointestinales. A pesar del aumento de hematuria, el grado de proteinuria se
presenta sin elevacion considerable y con funcion renal que se mantiene estable, en este
punto de progresion de enfermedad de la paciente se puede realizar biopsia renal con los
hallazgos histologicos descritos en la Imagen 1.

De forma clasica la terapia inmunosupresora y uso de esteroides se encuentra indi-
cada cuando el grado de proteinuria esta elevada (> 1 g/dia) y existe poca respuesta al
tratamiento con IECA o ARB manteniendo funcion renal estable. Aunque dicha indi-
cacion es mencionada en la guia de practica clinica de KDIGO 2021, con un efecto a
corto plazo predominante para reduccion de proteinuria, ain se desconoce el efecto a
largo plazo en este mismo rubro. Actualmente se utilizan en forma de ciclos repetidos
con 6 meses de duracion con dosis variables de metilprednisona (0.8 mg a 0.4 mg/kg/
dia) que muestran una evidencia Grado 2B para su uso, por lo cual su uso rutinario no
es una indicacion absoluta, ademas de que dicho régimen ha generado un alto riesgo de
infecciones agregadas y el requerimiento de profilaxis para Pneumocistis jiroveci con
trimetropim/sulfametoxazol”!3.

Por lo tanto, las medidas para la disminucion del proceso inflamatorio glomerular,
como el uso de esteroides, siguen teniendo controversias sobre su empleo ciclico a largo
plazo. En el caso de la paciente hubo necesidad, al tener el resultado de la biopsia y la
hematuria macroscopica, de establecer tratamiento con esteroide tipo prednisona a 0.5
mg/kg/dia durante 8 semanas para disminuir el grado de hematuria mostrado en la re-
caida, con una buena respuesta, regresando a cifras de hematuria entre 5 y 10 eritrocitos
por campo, ademas de mantener el manejo de soporte de la paciente.

Las controversias generadas en el uso de esteroides sistémicos y la falta de un es-
quema aprobado por la mayor parte de las sociedades de nefrologia fundamentada en
buena evidencia han obligado a buscar alternativas en el manejo para evitar complica-
ciones sistémicas. Recientemente, la budesonida de liberacion modificada (nefecon) ha
mostrado ser efectiva, pues actia de manera local en el intestino y reduce los efectos
secundarios sistémicos®¢. La finalidad de dicha terapia es disminuir la produccion de
IgA patdgena. La FDA de los Estados Unidos otorgd a nefecon la aprobacion acele-
rada en diciembre de 2021 y la aprobacion completa para el tratamiento de IgAN en
diciembre de 2023, mostrando una desaceleracion en la pérdida de filtrado glomerular
de 7.5 ml/min para placebo contra 2.47 ml/min en promedio de pérdida con el uso de
budesonida, en seguimiento para evaluar resultados de proteinuria y hematuria en los
proximos afios'®.
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Para la paciente, durante el seguimiento a lo largo de los ultimos 7 afios se ha podido
evidenciar medidas para disminuir o mitigar la pérdida continua de nefronas con el uso
de inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa -2 (SGLT2). En el 2022 el Consor-
cio de Ensayos Cardiorrenales de Metaanalisis de Inhibidores de SGLT2 (SMART-C)
realizd un metaanalisis de 13 ensayos controlados aleatorizados para proporcionar es-
timaciones agrupadas del efecto de los inhibidores de SGLT2. Este analisis encontrd
que los inhibidores de SGLT2 redujeron el riesgo de progresion de la enfermedad renal
en 40% en pacientes con enfermedades glomerulares, que fue similar entre las subca-
tegorias de enfermedad de IgAN, glomeruloesclerosis focal y segmentaria (FSGS) y
otras glomerulopatias. Especificamente en IgAN los inhibidores de SGLT2 redujeron el
riesgo de progresion de la enfermedad renal en 51% (riesgo relativo 0,49, IC del 95%:
0,32-0,74)".

La paciente en seguimiento para el 2023, de acuerdo con disposiciones, inicia la
aplicacion de dapaglifozina 10 mg cada 24 horas como parte del manejo para buscar
disminuir la pérdida de nefronas dentro del manejo de soporte a largo plazo para estos
pacientes, dicha decision se toma a pesar de estabilidad en cifra de hematuria, protei-
nuria y funcion renal.

Actualmente existen nuevas terapias que se estan explorando como antagonistas
duales del receptor de endotelina y moduladores inmunitarios especificos (APRIL/BA-
FF), que se encuentran en fases avanzadas de investigacion®’.

Conclusion

La NIgA es un desafio clinico debido a su curso impredecible y su riesgo de progresion
a insuficiencia renal terminal a pesar de un debut con pocos factores de mal pronostico.
Este caso destaca la importancia de un manejo integral que combina control del sistema
RAAS y modificaciones en el estilo de vida, lo que mostrd una adecuada respuesta
dentro de los primeros 2 afios de evolucion. A pesar de cierta estabilidad la paciente
muestra una recaida en lo referente al incremento de hematuria, demostrando el compo-
nente inflamatorio e inmunoldgico de la enfermedad, que no es alcanzado a mejorar por
el manejo de soporte inicial enfocado en evitar la progresion y disminucion del filtrado
glomerular a corto y mediano plazo.

Es importante recordar que la terapéutica para la nefropatia por IgA se encuentra
basada en los principios de 1) Disminuir las consecuencias y mecanismos de maladapta-
cion originados por las nefronas que se perdieron por el proceso inflamatorio (medidas
de soporte o tratamiento conservador, ISGLT-2), 2) Detener la inflamacion glomerular
intermitente (uso de esteroides sistémicos), y 3) Reducir la produccioén de IgA pobre-
mente galactosiladas en las placas de peyer del ileon, para evitar la formacién de in-
munocomplejos que se depositan en el mesangio (formulacion de liberacion dirigida
de budesonida y micofenolato de mofetilo). Estos medicamentos tienen indicaciones y
respuestas conocidas para uso a corto plazo en los pacientes con nefropatia por IgA, pe-
ro sus efectos a largo plazo alin condicionan una respuesta de progresion a enfermedad
renal terminal en 10 a 20 afios en 20 a 50% de los pacientes, a pesar de buenas respues-
tas iniciales a corto plazo. Ademas, el resurgimiento de la hematuria como marcador de
persistencia de proceso inflamatorio y lesion glomerular tendra que estudiarse mas a
fondo para evaluar su utilidad como marcador, ya que los datos iniciales mantienen que
su persistencia condiciona mal prondstico a largo plazo en lo referente a funcion renal.
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Por estos motivos en la nefropatia por IgA las investigaciones contintian y el desa-
rrollo de terapias combinadas son esenciales para cubrir necesidades insatisfechas y
optimizar la calidad de vida en pacientes con esta enfermedad compleja.

Y recordar que estos pacientes por su alto riesgo cardiovascular requieren seguimien-
to de variables sistémicas como hipertension, dislipidemia, para mantener las causas de
mortalidad cardiovascular en control y evitar comorbilidades agregadas a la evolucion
de la nefropatia IgA'.

Aspectos éticos

Se obtuvo consentimiento informado por escrito del paciente para la publicacion del
caso, asegurando su anonimato y confidencialidad, conforme a los principios de la De-
claracion de Helsinki y guia CARE.
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