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RESUMEN

La glomerulonefritis (GN) mesangial IgA constituye la nefropatia glomerular
mas frecuente en nuestro medio y fue considerada inicialmente como una enti-
dad benigna. Al analizar los 80 pacientes con esta GN vistos en la Fundacién
Jiménez Diaz durante los afios 1972-1979, observamos que en la primera con-

sulta 17 enfermos tenian sindrome nefrético, 29 hipertension arterial (HTA) y 24 ~*

insuficiencia renal (IR), desarrollandola 4 pacientes mas durante el periodo de
seguimiento. En este trabajo se ha estudiado la posible existencia de factores de
riesgo para el desarrollo de IR. Entre los datos clinicos pueden considerarse
como tales la edad de comienzo de la nefropatia superior a los 30 afios, la pre-
sencia de HTA y la proteinuria severa. Entre los datos histolégicos la existencia
de lesiones esclerosantes glomerulares y la afectacién vascular e intersticial. El
sistema HLA (locus A y B) pudo ser estudiado en 40 pacientes no emparentados
y en 15 de ellos, ademas, el locus DR. No se encontraron diferencias significativas

““~de ningun @ntigeno entre*tos pacientes.y.controles::Del mismo modo ningun anti-
geno se asocié a sintomas o signos clinicos, analiticos e histolégicos, ni fue un
factor de riesgo para el desarrollo de IR. La existencia de altos niveles de IgA
sérica medida por inmunodifusion radial y/o la presencia de cantidades aumen-
tadas de IgA polimérica no se asociaron a un peor pronéstico. En resumen, nin-
guno de los aspectos inmunolégicos estudiados ayuda al clinico a sentar un
pronéstico. Los datos clinicos e histolégicos de mala evolucién en la GN mesan-
gial IgA no difieren en nada de los de otras GN proliferativas.

Palabras clave: Glomerulonefritis mesangial IgA. Sistema HLA. Insuficiencia
renal.

SUMMARY

IgA Mesangial Glomerulonephritis is the most frequent of the Glomerular
Nephropathies in our country. Initially it was considered a benign entity but late
reports have pointed out that this is not always the case. Analyzing the 80
patients seen at the Fundacién Jiménez Diaz between 1972-1979 we observed
that 17 patients had nephrotic syndrome, 29 had arterial hypertension and 24 had
renal failure (RF). Four additional patients developed RF during the follow up
years. The risk factors favouring the appearance of renal failure are analyzed in
this paper. Among the clinical data, the beginning of the nephropathy after the
age of 30, the presence of hypertension and severe proteinuria are signs of bad
prognosis. Among the histological data the existence of glomerular sclerosis and
the intersticial and vascular lesions are also signs of bad prognosis. The HLA
system (A and B locus) was studied in 40 patients and the DR locus in 14. There
was no significant difference in the presence of any antigen between the patients
and controls. No antigen was associated with clinical analitical or histological
data. Among the patients with renal failure neither Bw 35 nor other antigens were
prevalent. The existence of high serum IgA levels measured by radial
immunodiffusion and/or the presence of large amounts of polymeric IgA was not
associated with a bad prognostic. In summary none of the immunological
parameters studied could help the clinician to establish a prognostic. The clinical
and histological data indicator of risk factors in 1gA mesengial GN are not
different from those of other proliferative glomerulonephritis.
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INTRODUCCION

La glomerulonefritis (GN) mesangial IgA se caracte-
riza por el depésito difuso de IgA de forma predomi-
nante sobre otras inmunoglobulinas (Ig) en el me-
sangio de todos los glomerulos en ausencia de en-
fermedad sistémica. Fue descrita por vez primera en
Francia por BErGER e HINGLAIS en 1968 ' y desde en-
tonces se la considera como una forma muy fre-
cuente de GN primaria con una amplia distribucién
geografica >**57# incluyendo nuestro pais ®'°. La
edad de comienzo se sitda, en general, entre los 10 y
30 afios **'' y su curso clinico viene caracterizado
por la presencia de hematurias macroscépicas reci-
divantes coincidentes con infecciones respirato-
rias **>>'12 v en menor proporcién alteraciones
analiticas urinarias asintomaticas " e hipertensién ar-
terial >*7-", La evolucién no es benigna en todos los
casos, ya que se ha detectado el desarrollo de insufi-
ciencia renal (IR) cronica>*7'%15 incluso a estadios
terminales '°. El seguimiento de los enfermos no ha
permitido definir con claridad los factores de riesgo
que conllevarian un peor pronéstico 7.

Los estudios del sisterna HLA en los pacientes con
nefropatia mesangial IgA ha demostrado en Fran-
cia "' y Australia **, un aumento en la frecuencia
del antigeno Bw 35 con respecto a los controles sa-
nos. La frecuencia de los antecedentes familiares de
nefropatia en estos enfermos **?!, asi como la detec-
cién de alteraciones en los linfocitos T de los pacien-
tes** (EGIDO y cols. en preparacién) y sus familia-
res >, sugieren una influencia genética en la etiopa-
togenia de la enfermedad. No obstante, estos hallaz-
gos no se han confirmado de forma universal ** y los
resultados del sistema HLA en los casos familiares
documentados histolégicamente no han ofrecido un
patrén antigénico uniforme 22526,

En este trabajo se analizan los datos clinicos,
analiticos e histolégicos de 80 pacientes con GN me-
sangial IgA con el fin de obtener los factores de
riesgo para el desarrollo de IR. Cuarenta enfermos no
emparentados han sido tipados para los antigenos de
los locus Ay B, y 15 para el locus DR comparando su
incidencia frente a una poblacién normal. Ademas, se
ha investigado si algun antigeno estaba asociado a
determinadas alteraciones analiticas e histologicas o
si eran un factor de riesgo, tal y como se ha sefalado
recientemente con el antigeno Bw 35 %%,

MATERIAL Y METODOS

Hemos estudiado 80 pacientes con GN mesangial IgA
diagnosticados y revisados en el Servicio de Nefrologia de
la Fundacién Jiménez Diaz durante los afios 1972-79. El cri-
terio diagnéstico fue la presencia de IgA como Ig predomi-
nante en el estudio anatomopatolégico con inmunofluores-
cencia (IF). Se excluyeron aquellios pacientes portadores de
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purpura reumatoide, lupus eritematoso diseminado, hepa-
topatias y otras enfermedades sistémicas.

Todos los enfermos tenian recogida una historia clinica y
exploracién fisica completa. La hipertensién arterial (HTA)
se definié por la deteccion en mas de dos tomas de cifras de
TA superiores a 160/95 y corregidas segun edad.

Los estudios complementarios comprendian: sangre ele-
mental (Coulter), SMAC, orina elemental con densidad, glu-
cosa, sedimento en fresco y recuento en camara de Addis
de orina recogida durante 12 horas; se cuantificé la protei-
nuria en orina de 12 horas por el método del acido sulfosa-
licilico y se calculé en todos el aclaramiento de creatinina.

Se consideré que existia IR cuando la creatinina sérica
(Crs) fue igual o superior a 1,5 mg/di y se definié el sin-
drome nefrético cuando la proteinuria superior a 3,5 g/24 u.
se asocio a hipoalbuminemia, sin causas que condicionaran
pérdidas proteicas extrarrenales o presencia de evolucio-
nadas hepatopatias %.

En 68 pacientes se determiné como minimo en una oca-
sion el nivel sérico de Igs (IgG, IgA, IgM) y C3 y C4 utilizando
placas comerciales de Behringwerke, segin método de in-
munodifusién radial simple. Los valores medios y desvia-
cion standard en normales fueron: IgG 1100 + 325 mgdl;
IgA 242 + 64.5 mg/dl; IgM 190 + 110 mg/dl; C3 90-180 mg/di
y C4 14-60 mg/di. Se consideraron anormales los valores no
comprendidos en el rango de la media y dos desviaciones
standard.

Veintin pacientes fueron estudiados para detectar el
porcentaje de la IgA polimérica en suero, segun técnica de
ultracentrifugacién en gradiente de sacarosa y capacidad de
fijacién al componente secretorio °.

El estudio histolégico se hizo seguin técnicas descritas an-
teriormente *°. Las curvas actuariales se realizaron por el mé-
todo actuarial de CuTLER y EDERER 3.

Cuarenta enfermos no emparentados fueron tipados
para los antigenos de los locus HLA-A y HLA-B y 15 para los
del DR segun método de microlinfocitoxicidad standard 2.
Cincuenta sujetos sanos sirvieron de grupo control.

El andlisis estadistico se hizo ¢z la t de Student y test de
i 1i-cuadrado con 'a correcciéon . Yates cuando fue nece-
SJdrio.

RESULTADOS

La GN mesangial IgA constituye el 24 % de las ne-
fropatias glomerulaes primarias biopsiadas en nuestro
centro en los ultimos tres afios, lo cual la hace la mas
frecuente de ellas. Siete enfermos tenian anteceden-
tes familiares de nefropatia, pero no disponemos de
un diagnostico de certeza. La edad de comienzo fue
24.8 + 11.2 afios con un predominio masculino (va-
rones 62,5 % y hembras 37,5 %). El tiempo medio
transcurrido desde el comienzo de la nefropatia y el
diagndstico histolégico fue de 4,2 afos (rango 3
meses-20 afios). La forma de presentacién mas co-
man fue la hematuria macroscépica recidivante
(70 %), seguida por alteraciones analiticas urinarias
asintomaticas (20 %) e HTA (10 %). En la primera
consulta se detectd HTA en un 36 % de los pacientes;
tenian proteinuria patolégica el 92 %, de los cuales el
17 % presentaban un sindrome nefrético florido. La
microhematuria estuvo presente en el 95 % y todos
tenian normales las cifras séricas de C3 y C4. Los va-
lores medios séricos de IgG e IgM se encontraban en
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el rango de la normalidad, sin embargo el de IgA era
significativamente elevado (300 mg/dl) respecto a los
normales (p<0,05) ya que el 44 % de los pacientes
tenian elevacion de IgA sérica. La lesién histolégica
mas frecuente fue la GN focal (65 %) y en menor pro-
porcién GN difusa mesangio proliferativa (30 %) con
proliferacién epitelial moderada (6 %). El 21 % pre-
sentaba lesiones vasculares e intersticiales; en todos
los casos la IF demostré un deposito difuso granular
de IgA, muy frecuentemente acomparada por G;, IgG y
o IgM. El estudio de la IgA sérica en 21 enfermos de-
mostré que 16 tenian un alto porcentaje de IgA
polimérica.

La funcién renal estaba disminuida en 24 pacientes
al ser vistos por vez primera y durante el periodo de
seguimiento la desarrollaron 4 mas sin ninguna re-
gresion terapéutica o espontanea. En la figura 1 esta
representada la curva actuarial que relaciona el por-
centaje de pacientes con funcién renal normal con la
evolucidn en afos de la enfermedad; y en la figura 2
la curva actuarial que relaciona el porcentaje de en-
fermos que no necesitaron tratamiento con dialisis o
transplante renal con los afios de evolucién conocida
de la nefropatia, demostrandose la evolutividad de
esta nefropatia.-

Glomerulonefritis Mesangial IqA

«— Porcentaje de pacientes con funcion renal normal
(¢creatimina sérica < 1.5 mg/dl)
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ARos

Fig. 1

Curva actuarial que relaciona el porcentaje de pacientes
con ftuncion renal normal con los arfios de evolucién cono-
cida de la nefropatia mesangial IgA.

En relacion con la presencia o no de IR se compara-
ron estadisticamente los datos clinicos y analiticos de
todos los enfermos y sus resultados estan represen-
tados en la figura 3. La presencia de hematurias ma-
croscopicas recurrentes fueron mas frecuentes en los
pacientes con funcién renal conservada; las altera-

ciones analiticas urinarias asintomaticas, la HTA y

proteinuria severa se encontraron con mayor fre-
cuencia cuando existio IR, asi como lesiones esclero-
santes glomerulares y afectacion vascular e intersti-

cial. La edad de comienzo en el grupo de enfermos
con IR fue mayor significativamente al compararlo
con los del primer grupo. Sin émbargo el porcentaje
de pacientes con IgA sérica elevada, los anos de evo-
lucién de la nefropatia y la existencia de un alto por-
centaje de IgA polimérica en suero no difiri6 en am-
bos grupos. La IgA sérica elevada no se correlaciond
con la HTA. La cifra media de IgA en los pacientes
con IR terminal fue mas baja (234+50 mg/dl) que la
observada en la serie total de enfermos. Los 40 pa-
cientes tipados en los antigenos de los locus HLA-A 'y
HLA-B no demostraron prevalencia de ninguno de
ellos al compararlos con una poblacién normal. Igual
resultado se obtuvo con los 15 enfermos tipados para
los antigenos del locus DR (Tabla 1).

El estudio de la IgA sérica se hizo en 19 de los en-
fermos con estudio del sistema HLA, teniendo 12 un
elevado porcentaje en suero de IgA polimérica. Se
compararon las frecuencias de los antiguos HLA-A y
HLA-B en ambos grupos sin encontrar diferencias es-

TABLA |

ANTIGENOS HLA EN LA GN MESANGIAL tgA

Frecuencia“del fenotipo (%) ..

Antigeno Normales :39: P. corregida
Al 28 15 ns.*
A2 ... 50 37,5 n.s.*
A3 .. 26 20 ns.*
A9 ..., 24 225 ns.*
A10 ... .. 6 5 ns."
A1 14 225 n.s. *
Aw23 ...l 2 5 n.s. *
A26 ................ 4 25 n.s.*
A28 ... 8 2,5 ns.*
A29 ................ 18 7.5 n.s. *
Aw32 ... ..., 4 25 ns.*
Aw30+31 .......... 8 15 ns.*
BS ................. 22 17,5 n.s.*
87 ... 38 17,5 ns.*
B8 ................. 6 25 n.s. *
B12 ................ 32 22,5 ns."
B13 ................ 2 5 n.s. *
B14 ................ 8 10 ns. "
B1S ... ............. 8 2,5 ns.”
B16 ................ 4 25 ns.*
B17 ... 10 12,5 ns.*
B18 ................ 8 12,5 ns.*
Bw21 .............. 6 75 n.s.*
Bw22 .............. 4 25 ns.*
B27 ... 2 7.5 ns.*
Bw35 .............. 12 20 ns.*
B40 ... ........... 10 5 ns.*
DR1 ................ 30 33,3 ns.*
DR2 ................ 32 33,3 ns.*
DR3 ................ 18 40 ns.*
DR4 ... .............. 22 6,6 ns. "
DRS ................ 16 13,3. ns.*
DR6 ................ 8 20 ns.*
DR7 ... 36 13,3 ns.*

Poblacién normai (n=50)

GN mesangial IgA: Antigenos A y B (n=50); DR (n=15)
n.s. *: no significativo
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TABLA I
ANTIGENOS HLA Y GN MESANGIAL IgA

Frecuencia del fenotipo '(%)

Pacientes con
alto porcentaje

Pacientes con ni-
veles de IgA

Antigeno polimérica de IgA sérica P
normales polimérica
Al .. ...... 14 8 n.s.
A2 ........ 57 41 n.s.
A3 ........ 14 33 n.s.
A9 ........ 14 25 n.s.
A10 ... 14 8 n.s.
A1l ...... 14 16 - n.s.
Aw 23 ..... 14 8 n.s.
A29 ...... 14 8 n.s.
Aw 32 ..... 14 8 n.s.
A30+ 31 14 16 n.s.
B5S5 ....... 0 16 n.s.
B7 ....... 14 16 n.s.
B8 ....... 0 8 n.s.
B12 ...... 28 8 n.s.
B13 ...... 0 8 n.s.
B14 ...... 42 8 n.s.
B16 ...... 14 0 n.s.
B17 ...... 28 0 n.s.
B18 ...... 0 16 n.s.
Bw21 ..... 14 25 n.s.
B27 ...... 14 8 n.s.
Bw35 ..... 14 16 n.s.
B40 ...... 0 8 n.s.

Pacientes con IgA monomérica n = 7
Pacientes con IgA polimérica n = 12

TABLA 1)

GN MESANGIAL IgA. ANTIGENOS HLA E INSUFICIENCIA
RENAL

Frecuencia del fenotipo (%)

Pacientes Pacientes
Antigeno con IR sin IR J
Al 16 14 n.s.
A2 50 35 n.s.
A3 ... 16 21 n.s.
A9 ..., 16 25 n.s.
A10 ... ............. : 8 3 n.s.
A1l 41 14 n.s.
Aw23 ... ... L. 0 3 n.s.
A26 ... ... 8 0 n.s.
A29 ... 8 3 n.s.
Aw32 ... 0 7 n.s.
Aw30+ 31 ... ... ... 16 14 n.s.
B5 ................. 8 21 n.s.
B7 . 8 17 n.s.
B8 ... 0 3 n.s.
B12 ... 16 21 n.s.
B13 ................ 8 3 n.s.
B14 ....... ... . ..... 8 14 n.s.
B15 ................ 0 3 n.s.
B16 ................ 0 3 n.s.
B17 ... ............. 16 10 n.s.
B18 ................ 33 7 n.s.
Bw21 .............. 8 7 n.s.
Bw22 .............. 8 3 n.s.
B27 ... ... 8 7 n.s.
Bw35 .............. 25 25 n.s.
B37 ... 8 3 n.s.
B40 ................ 8 3 n.s.

Pacientes con IR n =12
Pacientes sin IR n= 28
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tadisticamente significativas (Tabla 2). T‘ampoco en-
contramos prevalencia de ningun antigeno en los en-
fermos con IgA sérica elevada medida por inmunodi-
fusién radial.

Los enfermos tipados se dividieron en dos grupos
en base a la presencia de IR. Veintiocho enfermos
mantenian funcién renal normal y 12 Ia tenian dismi-
nuida. Al comparar entre ellos las frecuencias de los
antigenos de ambos locus (A y B) no se hallaron dife-
rencias estadisticamente significativas (Tabla 3).

No encontramos incidencia aumentada de esclero-
sis glomerular en aquellos pacientes con Bw 35.

DISCUSION

La GN mesangial IgA reune varias caracteristicas
que la hacen especialmente interesante: su elevada
incidencia™, la no infrecuente evolucién hacia la
IR "*-'* y la patogenia desconocida con un probable
componente de factores inmunogenéticos '*. Com-
probamos que, en nuestra experiencia, es la GN pri-
maria mas frecuente, al igual que ocurre en Fran-
cia™, ltalia’, Australia® y Japén*. La menor inci-
dencia detectada en paises anglosajones “*** pudie-
ra ser debida a una diferente politica de indicacién de
biopsias renales o una distinta utilizacién de antisue-
ros en la IF 3¢,

La edad de comienzo, las formas clinicas de pre-
sentacion y las alteraciones histolégicas observadas
en nuestros enfermos coinciden con los hallazgos de
otros autores '-*-'’. Detectamos un elevado nimero
de enfermos con IR en la primera consulta, como
también ha sido sefialado en la literatura *’* ™, a pe-
sar de gue inicialmente fue considerada como una
entidad benigna*-**. Mediante las curvas actuariales
(Fig. 1 y 2) pudimos demostrar el caracter evolutivo

Glomerulonefritis Mesangial IgA

— Curva de supervivencia
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Fig. 2

C

Curva actuarial de supervivencia en la GN mesangial IgA

que relaciona el porcentaje de pacientes que no necesitaron

tratamiento con diélisis o transplante renal y los afios de

evolucién conocida de la enfermedad. La marcada disminu-

cién de la supervivencia a partir de los 20 afos puede de-
berse al escaso numero de pacientes considerados.
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de la GN mesangial IgA, y si de ellas pudiéramos co-
nocer con exactitud su historia natural diriamos que
es una enfermedad de curso lento que produce
en bastantes pacientes IR crénica pero en un na-
mero mucho menor IR terminal, si bien un grupo de
ellos se ven abocados a esta nltima situacién en un
corto periodo de tiempo (5-6 anos). Estos resultados,
y en proporcion similar, han sido comunicados en la
literatura’-'*-'*, corroborando la posibilidad de una
evolucion desfavorable.

El pronostico incierto de esta nefropatia " nos llevd
a comparar los datos clinicos, analiticos e histologi-
cos en los pacientes con IR y sin ella, deduciendo
que la hematuria recurrente es mas frecuente en los
enfermos con funcién renal conservada; y la HTA,
proteinuria superior a 3 gr/dia, las alteraciones anali-
ticas urinarias asintomaticas, el inicio de la nefropatia
en edad superior a 30 anos y la presencia de lesiones
esclerosantes glomerulares con lesiones vasculares e
intersticiales son factores de mal prondstico. Existe
unanimidad en considerar la esclerosis global focal
y/ 0 proliferacidn epitelial como un signo de evolucidn
desfavorable ™. Esto coincide con los resultados de
otros autores ’* y puede explicarse por el diagnos-
tico precoz que se hace de las hematurias recurren-
tes cuando aun no ha aparecido el deterioro de la
funcién renal. -

Hasta ahora los marcadores inmunoloégicos de esta
nefropatia han ofrecido un escaso interés bajo el
punto de vista pronéstico. El complemento sérico es
siempre normal. La presencia de IgA sérica elevada
en el 44 % de los pacientes en nuestra serie, puede

orientar al diagnéstico en un.paciente con sintomas y
signos sugestibles de nefropatia IgA, pero no tiene
valor pronostico. Mas aan por razones poco claras, la
IgA sérica suele estar mas baja en pacientes con in-
suficiencia renal avanzada. La existencia de niveles
elevados de IgA polimérica se ha descrito en pacien-
tes con Schénlein-Henoch ** y con enfermedad al-
coholica hepatira y glomerulonefritis mesangial
IgA *2. La disminlicién y/o normalizacion de los altos
niveles de IgA polimérica después del tratamiento
con difenilhidantoina, coincidiendo con la disminu-
cion de proteinuria y hematuria observada en algu-
nos pacientes ™**, sugiere que esa determinacién
podria ser de algi’m valor. Desgraciadamente, la labo-
riosidad de la técnica no permite por ahora el estudio
de un amplio numero de enfermos.

La asociacién entre el sistema HLA y la GN mesan-
gial 1gA se sospecho en base al alto porcentaje de
antecedentes familiares detectados en los pacientes
con esta nefropatia**?'. El caracter familiar de esta
nefropatia vino apoyado por el hallazgo en los pa-
cientes y en sus familiares de un numero aumentado
de linfocitos B, en sangre periférica, portadores de
IgA 32, probablemente debido a una disfuncién de los
linfocitos T supresores. Varios autores france-
ses - encontraron una prevalencia estadistica-
mente significativa del antigneo Bw35, pero los resul-
tados obtenidos en otros paises han sido equivocos y
sin una completa uniformidad **"'#2434445 " tq] y
como se indica en la Tabla 4. En nuestro grupo de
enfermos no hemos encontrado la asociacién de nin-
gun antigeno dell sistema HLA (locus A, B y DR) con

Datos clinicos y analiticos en 80-pacientes con GN mesangial IqA en relacidn

con la insuficiencia renal (Crearinina sérica » 1.5 mq.°%)

Creatinina sérica
syperiora 1.5 mg %

100 80 60 4o 20

Hematuvria macroscopica recidivante

Alteraciones urinarias asirnfomdtficas

Creatinina sérica
inferior a'1%5 mg. %

20 w0 s0 80 100

} p< 0.001

Hipertension arterial p<o.t

Profeinuria > 3 gramos /dra p<o.of

IgA sérica elevada (media+ 2 $D) ns.

Duracion conocida de /a enfermedad > 6a.

Duracion conocida de /a enfermedad < 6a.

Edad de comienzo de la nefropatia 28,5t 15| 225%99 p <o.01
Fig. 3

Esquema comparativo de los datos clinicos y analiticos de los pacientes con GN

mesangial IgA en relacion con la presencia de IR. La significacién estadistica esta

expresada en el margen derecho. Las alteraciones analiticas urinarias, hiperten-

sién arterial (HTA), la proteinuria severa y el diagnostico en edad més avanzada

(30 a) estaria ligado mas frecuentemente al desarrollo de IR crénica. La HTA esté
en el limite de Ia significacion estadistica.
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TABLA IV

SISTEMA HLA Y NEFROPATIA MESANGIAL IgA

Numero de Antigeno con N.°

pacientes prevalencia Pais referencia

estudiados significativa bibliografica
MacDonald I. M. y cols. (1976) .... 13 HLA Bw 35 Australia 20
Dupont B. y cols. (1977) ......... 30 HLA Bw 35 Francia 17
Noél H. y cols. (1978) ............ 45 HLA Bw 35 Francia 18
Berthoux F.C. y cols. (1978) ..... 43 HLA Bw 35 Francia 19
Brettle R. y cols. (1978) .......... 17 HLA Cw 1 Inglaterra 40
Nagy J. y cols. (1979) ............ 24 Ninguno Hungria 23
Richman A.V. y cols. (1979) ...... 17 HLA B 12 USA 41
Komori K. y cols. (1979) .......... 37 HLA DE, Japén 34
‘Savi M. y cols. (1879) ............ 23 Ninguno Italia 42
Fauchet R. y cols. (1980) ......... © 40 HLA-Drw 4 Francia 43
Gonzalo A. y cols. (1980) ......... 27 Ninguno Espania 44
Pardo V. y cols. (1980) ........... 21 HLA Bw 35 UsA 28
Kashwabara H. y cols. (1980) ..... 24 HLA DR 4y Bw 44  Japén 45

la nefropatia mésangial IgA. Estos resultados son si-
milares a los obtenidos por otros autores *** que

han estudiado el sistema HLA de esta nefropatia en.

Espana. Por todo esto no es probable que, de forma
universal, exista una predisposicion genética contro-
lada ‘p"o'? e:I complejo mayor de histocompatibilidad
que facilite el pacedimiento de dicha GN. No obs-
tante, es atractiva la hipotesis de gque los pacientes
con nefropatia mesangial IgA posean una alteracién
del locus D que condicione una respuesta inmune
aberrante, ya que este locus es el equivalente a la re-
gion Ir del ratéon*® donde es bien conocida la exis-
tencia de genes que regulan el tipo de respuesta in-
mune. '

El estudio de los casos familiares histolégicamente
documentados apoy6 la importancia del antigeno
Bw35 al describir su presencia en dos hermanos HLA
idénticos y portadores de GN mesangial IgA **, pero
los hallazgos en otros casos no han detectado un pa-
tron uniforme del sistema HLA 2°:2°, Ademas, la bus-
queda de nefropatia en familiares asintomaticos no
ha ofrecido datos de interés ***°.

Para algunos autores ’-**, la presencia del anti-
geno Bw35 constituye un factor de riesgo para el de-
sarrollo de insuficiencia renal e incluso lo han encon-
trado relacionado con el grado de esclerosis giome-
rular. Sin embargo, en nuestra serie no detectamos la
prevalencia de ningun antigeno HLA en los enfermos
con IR y esclerosis glomerular. Tampoco encontra-
mos asociacion entre el sistema HLA y la presencia
de IgA sérica elevada o la deteccién de un alto por-
centaje en suero de IgA polimérica.

La patogenia de la GN mesangial IgA es descono-
cida, pero reune suficientes caracteristicas para estar
mediada por inmunocomplejos *’**** con participa-
cién de la IgA como anticuerpo frente a antigenos
desconocidos. La presencia de IgA polimérica en
suero, circulando parcialmente como inmunocomple-
jos, constituye un nuevo abordaje en el conocimiento
de su patogenia *’, que tiene un apoyo experimental
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bien documentado *’. El mejor conocimiento de los
mecanismos inmunolégicos de dafio renal en la GN
mesangial IgA quiza, en el futuro, ofrezca unos mas
claros factores de riesgo y una actitud terapéutica
adecuada’'.
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