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Resumen

La Nefropatia por IgA (IgAN) o la enfermedad de Berger es la enfermedad glomerular mas comun
del mundo, siendo una de las principales causas de la enfermedad renal crénica (ERC) e insuficiencia renal
aguda (IRA). La IgAN ocurre por varios factores, siendo que el defecto primordial es la produccién de moléculas
de IgA deficientes en galactosa. Su diagndstico se realiza por medio, principalmente, por microscopia de
inmunoflorescencia de la biopsia renal. Analizamos el curso clinico de la IgAN, por medio de prontuarios, de
junio de 2010 hasta diciembre de 2018 en pacientes de un Centro de Nefrologia del Instituto de Medicina

Integrada de Toledo/Brazil.
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Summary

IgA Nephropathy (IgAN) or Berger's Disease is the most common glomerular disease in the world, being
a major cause of Chronic Kidney Disease (CKD) and Acute Renal Failure (ARF). IgAN occurs due to several factors,
and the primary defect is the production of galactose deficient IgA molecules. Its diagnosis is made mainly
by immunoflorescence microscopy of renal biopsy. We analyzed the clinical course of IgAN, through medical

records, from June 2010 to December 2018 in patients of a Nephrology Center.

Key Words: IgA Nephropathy, Berger 's Disease, Chronic Renal Disease.
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ANALISIS DEL CURSO CLINICO DE LA NEFROPATIA POR IGA

L.R.B.C, femenina, 38 afios, diabética e hipertensa, se presenta al Centro de Nefrologia el 06/05/2010, por
encaminamiento de otro municipio con una biopsia renal de 2009 que presentaba: "Nefroesclerosis hialina en
casi todos los glomérulos" y en la "InmunofluorescencialgA2 + /3 +elgM 1+ /3 +". En uso de prednisona 5 mg
/ dia; furosemida 40 mg / dia, simvastatina 20 mg / dia y Losartana 75 mg / dia. Hoy esta con sintomas virales
(postracion, y tos poco productiva), galactorrea (fecha de la Gltima menstruacién 12/04/2010) y edema facial;
niega sintomas urinarios y gastrointestinales. Los exdmenes de laboratorio de admision estdan en latabla 1. En esta
primera consulta, la paciente presenta una funcidn renal poco alterada. Retorna el dia 22/06/2010 con mejora de
laCr1,25mg/dl, prolactina 17,1 ng / ml; TSH 1,5 puUl/mly demas exdmenes similares a los anteriores; reducimos
la prednisona a 2,5 mg / en dias alternos, hasta su suspensién en 15 dias. En la investigacion de la galactorrea
no se encontraron alteraciones en ovarios, hipdfisis e hipotdlamo; el cuadro retrocedié espontaneamente. Se
mantuvo el mismo cuadro, medicamentos, con consultas y examenes de laboratorio mensuales hasta el dia
28/11/2011 en que presentd en el parcial de orina surgid proteina 1+, hematies 15 / campo; ademas de PCR 6
mg /|; Cr. 1,61 mg / dl. En 06/02/2013 la paciente retorné con un aumento significativo de la creatinina 2,1 mg
/ dl; empeoramiento de la hemoglobina 9,7 g / dl y mantuvo un examen cualitativo de orina (EQU) alterado; se
prescribe Sulfato Ferroso y se mantiene tratamiento.

En 25/03/2013 se solicitd: Anti - ADN, Factor Reumatoide, VDRL, Factor anti-nuclear (FAN), Anti - HCV, HbsAg,
Anti - VIH, P - ANCA, C- ANCA, crioglobulinas y todos estos exdmenes han venido negativos o no reactivos;
ademas de los Saturacion de la Transferrina 7%, Ferritina Sérica <20, acido urico 7,6 mg/dL; Calcio 8 mg/dL;
pedimos otra biopsia renal. El plan terapéutico fue iniciar el corticoide y evaluar la necesidad de inmunosupresor.
El paciente se mantuvo estable hasta el 12/09/2014, en que hubo aumento de la Creatinina a 3,19 mg /dly
una caida significativa de la Hemoglobina 7,4 g / dL; en esa consulta, mantuvimos Sulfato Ferroso 200mg / diay
afiadimos Eritropoietina 4000 ui dos veces a la semana. En 21/10/2014 paciente realizd la biopsia renal solicitada
previamente, la cual presenté: "Hallazgos de GESF secundaria y ausencia de IgA en la inmunofluorescencia y
presencia de polimorfonucleares en la pared de los vasos". En esta biopsia, lo que Ilama la atencidén, es la
ausencia de IgA presente previamente. En el 26/01/2015, en la ultrasonografia renal, el rifidon derecho estaba
con 9,6 cm y el rifién izquierdo con 10,2 cm, con alteracién discreta de la diferenciacidn cértico-medular y la
ecogenicidad aumentada bilateralmente. En 18/05/2015, con base en los examenes de laboratorio, reducimos
la dosis de Eritropoyetina a 4000ui / semana y afiadimos calcitriol 2 comprimidos 3 veces a la semana. En el
3/11/2015, por la elevacion constante de la creatinina, la paciente fue encaminada para realizacion de la Fistula
Arterial - Venosa. El paciente evolucioné a la enfermedad renal crénica y actualmente sigue en hemodidlisis.

(Tabla 01)
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F.G.S., masculino, 20 afios es encaminado el 13/10/2016 al Centro de nefrologia por hematuria macroscépica
con tres episodios hace 1 mes, sin nuevos sangrados. Sin cambios en el examen fisico. Tomografia de abdomen
total y cistoscopia sin cambios. En la ultrasonografia renal presentd rifién derecho 8,1 X 4,3 cm y rifidn izquierdo
con 7,2 X 4,2, ademas de microcalculos en el sistema colector derecho. En los examenes de laboratorio, ademas
de los de la tabla 2; VDRL, VHS, PCR, HbsAg y anti - VIH no reactivos. Proteinuria 24h = 184,79 mg / 24h. Se
solicité en esta consulta FAN, ANCA, Complemento (C3 y C4). Prescrito omega 3 y enalapril 10mg 1x al dia. En
22/11/2016 regresa con los examenes solicitados, sin crisis de hematuria macroscépica y sin quejas; el examen
fisico dentro de la normalidad. En el presente estudio se analizaron los resultados obtenidos en el andlisis de los
resultados obtenidos. Perfil lipidico dentro de la normalidad. Se solicitd retorno en tres meses con biopsia renal.
En 16/03/2017, trae biopsia renal con: "Nefropatia por IgA, suceda | de Hass y Clasificacidon de Oxford Mieoto.
Depésitos mesangiales moderados de IgA. Otros marcadores negativos. Proliferacion de celularidad y matriz
mesangial. Ausencia de glomeruloesclerosis. Hipercelularidad endocapilar. Compartimiento vascular dentro de
la normalidad." Hemos mantenido la medicacion.

En 04/07/2017 relaté que hace 1 semana tuvo tos seca, nauseas, vomitos y fiebre; se hizo uso de paracetamol,
dipirona y amoxicilina, mejorando cuando. Sin embargo, relata que junto con los sintomas surgié hematuria
macroscépica que durd 4 dias. Paciente realizd consultas mensuales, sin cambios en los exdmenes de laboratorio,
a no ser en el Examen Cualitativo de Orina. Actualmente 06/12/2018, el paciente se presenta sin quejas, en
buen estado general, sin nuevos episodios de hematuria macroscépica y en uso de omega 3 y enalapril 10mg 1x
al dia. No necesitd hasta el momento entrar con corticoides, inmunosupresores o hemodidlisis.

(Tabla 02)

E.C.L., masculino, 21 afios, viene encaminado al Centro de Nefrologia el 24/11/2014 por hematuria macroscépica
de repeticidn, siendo algunas asociadas a la crisis de cdlico renal. En el momento, esta sin quejas y sin alteracion
en el examen fisico. Viene con examenes complementarios: ultrasonografia renal (07/2014) sin alteracion;
pruebas viricas, crioglobulina, FAN, complementos (C3 y C4), P-ANCA, C- Anca y Anti-DNA: negativos o dentro de
la normalidad. En el 27/04/2015 fue a la consulta con urdlogo el cual no identifico factores para sangrado, y en
el EQU no presenté dismorfismo herbalitario. En la consulta con la nefrologia, vino sin quejas y trajo exdmenes
para evaluacién: Proteina Bence Jones negativa, urocultura con Escherichia Coli (tratada con quinolona), perfil
lipidico y enzimas hepaticas dentro del limite de la normalidad, electroforesis de proteinas normal.

En 06/07/2015 paciente retorna sin quejas y con biopsia renal: "Optica: aumento de los glomérulos con células
endoteliales con nucleos voluminosos y aumento de células mesangiales. Matiz mesangial ampliada. Alzas
capilares evidentes con paredes delgadas. Caracter difuso y global. El espacio de Bowman no es facilmente
identificable. Sin crecer o cicatriz esclerdtica. Intersticio edematoso y con algunos neutrdfilos focales. En la

Inmunofluorescencia: cadenas de peso (Kappa 1+ /Lambda 1+/c3 1+ /IgA 3 +/1gG e IgM negativos. ". En el
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caso de la biopsia y exdmenes de la tabla 3, queda evidente Nefropatia por IgA con proteinuria leve y funcion
renal relativamente bien preservada (Tasa de filtracién glomerular 130 ml / min). Iniciamos con Losartada 50mg
al dia (Presion Arterial 140/80 mmHg). El paciente se mantuvo estable, con consultas mensuales y sin quejas
hasta el 01/03/2016, cuando presentd dolor lumbar bilateral que empeora con los esfuerzos, cefalea del tipo
pulsatil con fotofobia y fonofobia. Se realizaron exdamenes de laboratorio, con perfil lipidico y enzimas hepaticas
dentro de la normalidad, proteina de 24 horas 994mg en un volumen de 1200ml, sin embargo con elevacidn de
la creatinina. Ante ese cuadro se prescribié prednisona 40mg / dia, albendazol 400mg por 5 dias y cirpofloxacino
500mg 2x al dia por 7 dias. En 12/04/2016 regresd sin quejas, con los exdmenes dentro de la normalidad, incluso
creatinina de 0,99 mg / dL, se mantuvo la medicacion y plan de retirada del corticoide con consultas frecuentes.
En 20/03/2017 paciente retorna asintomatico, relatando no estar haciendo uso de la medicacién (pard por
cuenta propia), con perfil lipidico y enzimas hepaticas normales, Calcio 9,2, Fésforo 3,7; Hemoglobina Glicada
5,5%; Proteinuria de 24 horas 381,19 mg en volumen de 2106 ml. Retiramos el corticoide y mantenemos
aceite de pescado y Losartana 50mg / dia. Retorna el 26/06/2017 con examenes, sin quejas y sin hacer uso
de la medicacién. Proteinuria de 24 horas 0,34 gramos. Calcio 9,3. Otros exdmenes sin cambios. Prescéramos
Losartana 50mg, prednisona 5mg / dia, omega 3 y carbonato de calcio 1000mg / dia. Se mantuvo estable y
su ultima consulta fue el 29/10/2018, sin quejas y con los Ultimos exdmenes de laboratorio en la tabla 3. Se

mantuvo la conducta y sigue en tratamiento ambulatorio. (Tabla 03)

DESARROLLO

La nefropatia por IgA o enfermedad de Berger es reconocida como la forma mas comun de glomerulonefritis
primaria, teniendo su primera descripcidon por Berger y Hinglais en 1968 como intercapillaires d'lgA-lgG
(depésitos intercapilares de IgA-1gG) ¥*3. Es una enfermedad multifactorial, siendo que el defecto primordial es
la produccidn de moléculas de IgA deficientes en galactosa“. Puede ser una enfermedad renal primaria, parte
del sindrome de Purpura de Henoch-Schoenlein o secundario a una serie de condiciones extrarrenales, como
enfermedades hepaticas y gastrointestinales®. A pesar de que, en la mayoria de los casos, la enfermedad tiene
un curso relativamente benigno, hasta el 40% de los pacientes evolucionan a enfermedad renal terminal a lo
largo de 30 a 40 afios®.

La nefropatia por IgA ocurre con mayor frecuencia en asiaticos y caucasicos y es relativamente rara en negros®.
Segun estudios basados en biopsias que abarca varios paises, la incidencia general de la poblacién es de al
menos 2,5 por 100.0007 y la razén entre hombres y mujeres en los individuos afectados es de 2:1, con picos de
incidencia en la segunda y tercera décadas de vida®.

Se cree que esta nefropatia tiene su origen en un descontrol de los mecanismos que regulan la produccion de IgA,
siendo que la susceptibilidad, la heterogeneidad y el riesgo de progresion de la enfermedad son influenciados

por la confluencia de factores genéticos y ambientales, los cuales interfieren en los mecanismos patogénicos

8
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modulando el fenotipo de la enfermedad 13,

La patogénesis de la nefropatia por IgA engloba cuatro procesos que en conjunto inducen la lesién renal:
1) glicosilacién aberrante de IgA; 1,2) sintesis de anticuerpos dirigidos contra IgAl galactosa deficiente, 3)
unién de la IgAl galactosa deficiente por los anticuerpos anti-glicano/glicoptidos para formar complejos
inmunitarios y 4) acumulacion de estos complejos en el mesan glomerular para iniciar la lesidén renal . Estos

inmunocomplejos son nefritogénicos, contribuyendo directamente a la inflamacién glomerular y proliferacion

mesangial’®. La lesion glomerular se manifiesta histolégicamente como proliferacion de células mesangiales y
expansidén de componentes de la matriz extracelular®. Los complejos inmunolégicos de pacientes con IgA que
contienen IgAl deficiente en galactosa se unen a las células mas eficientemente que la IgA1l no compleja®.
Los complejos con IgAl deficiente en galactosa inducen células mesangiales humanas cultivadas a proliferar,
secretan componentes de la matriz extracelular y liberan factores humorales tales como TNFa, IL-6 y TGFp.
Estos factores pueden, alterar la expresion génica del podocito y la permeabilidad glomerular®. En cambio, IgA1
deficiente en galactosa no compleja o complejos inmunes relativamente pequefios (<800 kD) no tienen efecto
estimulatorio sobre la proliferacidn celular®. La activacion local y sistémica del sistema renina-angiotensina y la
activacion del complemento también contribuyen a la glomeruloesclerosis y la fibrosis tubulo-intersticial, lo que
lleva a la pérdida de la funcidn renal. Los factores de riesgo coexistentes, como la hipertension y el tabaquismo,
contribuyen a la progresion de la enfermedad, potencialmente por lesion microvascular®.

Las manifestaciones clinicas en la Nefropatia por IgA son amplias: proteinuria - generalmente no nefrética -
asociada a hematuria macroscépica o microscépica e hipertension®. Las dos presentaciones clinicas mas
comunes son hematuria asintomatica y enfermedad renal progresiva **. La forma de presentacion clinica mas
frecuente es de hematuria macroscépica después de episodios de infeccidn, aunque puede presentarse con
hematuria y proteinuria asintomatica . La hematuria microscépica aislada con proteinuria minima (<0,5 g / d)
tiene un prondstico favorable, principalmente en poblaciones blancas. Sin embargo, menos frecuentemente,
puede desarrollar hipertension arterial, sindrome nefrético e insuficiencia renal !4, Los factores asociados al
mal prondstico incluyen hipertension, proteinuria y disminucién de la TFGe en el momento del diagndstico 2. La
nefropatia por IgA con curso progresivo rapido es rara y mas frecuentemente asociada a un hallazgo patoldgico
de> 50% de los glomérulos exhibiendo crecientes 1.

El Unico criterio para el diagndstico de neforpatia por IgA es definido por la identificacion con microscopia por
inmunofluorescencia (IF) o por inmunoperoxidasa (IP) de depdsitos granulares y globulares de IgA dominantes o
co-dominantes en el mesantan glomerulary, menos frecuentemente (24- 54 % de los casos), en las asas capilares
glomerulares en la biopsia renal >°. Los depdsitos subendoteliales pueden estar presentes, respectivamente, en
el 50% a 55% de los casos "8,

El diagndstico de la nefropatia por IgA no puede realizarse sin biopsia renal, pero hay estudios que identifican

biomarcadores diagndsticos y prondsticos en sangre y orina 8. El nivel sérico de IgA1 deficiente en galactosa
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proporciond una sensibilidad de 0,77 y especificidad de 0, 90 para distinguir pacientes con nefropatia por IgA
de controles sanos, mientras que un nivel con una especificidad de 1,00 tuvo una sensibilidad de 0,44%. Es
importante resaltar que el nivel sérico de IgAl deficiente en galactosa puede estar significativamente elevado
mucho antes del diagndstico de la enfermedad®. La IgG especifica para IgAl deficiente en galactosa es otro
biomarcador, los niveles séricos de este anticuerpo estdn elevados en pacientes con nefropatia por IgA vy
estan correlacionados con la proteinuria 8. En relacidn a la orina, se sabe que un subconjunto de complejos
inmunes mesangiales aparentemente entra en el espacio urinario . Se encontré IgAl galactosilada de forma
aberrante dentro de complejos inmunes en la orina de pacientes con nefropatia por IgA, pero no en pacientes
con enfermedades glomerulares proteindricas no siendo esa nefropatia .

La terapia para esta enfermedad se mostrd eficaz con intervenciones que pueden reducir la generacién de
anticuerpos IgA1l o anti-glicos deficientes en galactosa, o bloquear la interaccién entre estos dos componentes
para formar complejos inmunes nefritogénicos®. Otra estrategia para impedir la formacion de complejos
inmunes es el bloqueo de los anticuerpos con un glicopeptideo 8.

La terapia de bloqueo del sistema renina-angiotensina en la nefropatia por IgA estd bien establecida para
nefroproteccién®®. En relacién al control de la presidn arterial (PA) con el uso de inhibidores de la ECA o BRA,
se recomienda una meta de PA <130 / 80 mg Hg para pacientes con proteinuria <1 g por dia y PA <125/75 es
recomendada para pacientes con proteinuria> 1 g al dia (en estos casos, se recomienda que la medicacion
sea aumentada para alcanzar <1 g de proteinuria diariamente)?’. Una serie de ensayos clinicos aleatorizados
documentaron la reduccién de la proteinuria y el retraso del deterioro de la tasa de filtracion glomerular con
este tratamiento %% 2*2_Sin embargo, no hay datos que muestran una tasa reducida de insuficiencia renal o
mortalidad 2. Aunque el bloqueo el doble del SRA puede reducir la proteinuria, las agencias reguladoras no
recomendaron el uso de terapia combinada debido a los riesgos de hipercalemia .

Muchos estudios examinaron los efectos de las estatinas en pacientes con ERC, pero pocos se concentraron en
pacientes con nefropatia por IgA®°. Los pacientes con hipercolesterolemia asociada tienen indicacién para el
uso de estatinas %. En un pequefio ensayo aleatorizado, controlado con placebo, de 21 pacientes con creatinina
sérica <1,8 mg / dl, con ausencia de lesiones graves en la biopsia renal y sin bloqueo del SRA, los pacientes
recibieron fluvastatina o placebo durante 6 meses 20. Se observé una disminucidn significativa en la proteinuria
después de 6 meses (basal 837-1100 mg / 24 horas en el grupo placebo frente a 845-494 mg / 24 horas, P
<0,01)%.

Se ha comprobado, en un metanalisis, que los corticoides reducen la progresion de la enfermedad renal al reducir
la proteinuria en la nefropatia por IgA%. Las directrices de KDIGO sugieren el uso de una prueba de 6 meses de
corticosteroides en pacientes con proteinuria persistente> 1 g / dia?’. Se demostré en un estudio que pacientes
que recibieron terapia con esteroides (1 g por via intravenosa durante 3 dias en los meses 1, 3y 5y prednisona

oral a 0,5 mg / kg por dia en dias alternos durante 6 meses) tuvieron sobrevida renal mayor en 5 afios, con una

10
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reduccion significativa de la proteinuria . Otro metandlisis de pacientes con proteinuria> 1g / dia demostré
que el desenlace renal es dosis dependiente, exigiendo> 30 mg / dia o pulso de alta dosis, no asociados a un
riesgo aumentado de eventos adversos?®. Sobre la base del analisis de los estudios, investigadores concluyeron
gue el beneficio renal con corticoesteroides es probable, pero necesitara ser pesado cuidadosamente contra el
riesgo™.

El Micofenolato ha sido estudiado y utilizado en ensayos clinicos para nefropatia por IgA . Sin embargo, los
datos sobre |a eficacia del micofenolato son mixtos, de modo que las directrices clinicas actuales no recomiendan
el uso de este agente en esta nefropatia . Aunque el uso de Rituximab es prometedor en otras enfermedades
glomerulares, no se observaron efectos sobre la proteinuria o funcién renal en la nefropatia por IgA 2.

La asociacién de la inmunoterapia viene siendo estudiada en pacientes que presentan enfermedad progresiva
incluso con corticoterapia *?’. Un estudio aleatorizado de 38 pacientes con nefropatia por IgA de alto riesgo
(hipertensidn, aumento del 15% en la creatinina el afio anterior) demostré una mejora de la supervivencia renal
después de 2 afios en pacientes que recibieron prednisona y ciclosfosfamida / azatioprina en comparacién con

ninguna inmunoterapia *?’.

CONCLUSION

La Nefropatia por IgA (IgAN) o la enfermedad de Berger es la enfermedad glomerular mas comun del mundo,
siendo una de las principales causas de la enfermedad renal crénica (ERC) e insuficiencia renal aguda (IRA). Se
percibe, a partir del analisis de los casos, que el curso clinico de IgAN es variable, dependiendo del sexo, edad,

genética y tratamiento utilizado.

11
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TABLAS
TABLA 1

0 5 /|06/ 04/ 11/ 06/ 02/ 09/ 12/ 05/ 11/ 12/

2010 2010 | 2011 2011 2012 | 2013 2014 2014 2015 | 2015 2015
Cr. 1,33 1,25 11,37 1,61 1,7 2,1 3,19 3,18 3,3 4,46 5,06
K 4,1 4,6 ———- 4.8 4.8 5,0 5,7 ———- -——- 5,1 48
Na 142 140 | ---- ———- 138 ———- 142 - ———- 140 ———
Ur. 67 -— -— -— 39 83 77 142 101 118 110
Hb 10,1 11,1 | 11,2 11,1 11,1 19,7 7.4 8 10,2 | 11,4 10,2
HTC |31,3 33,8 34,2 34,7 34,7 1304 23,5 26,6 31 30,5 30,5
VCM | 77,6 749 | ---- -— - - 74,3 74,7 75,8 | 75,8 —
Plaq 249 68 103 198 135 - 305 261 254 130 180
TSH — 1,5 1,71 ———- 1,23 | --—-- ———— ———— 1,6 — ———
Col. T | 205 -— 164 165 232 -— — 184 216 | 245 243
Prot.|7,4 6,6 -——- - - 6,2 6,3 - -—- 6,5 -
T
Alb. 3,5 3,9 - - - 3,6 34 -——- -—- 3,8 -
EQU |Prot. 0] ---- Prot. 0| Prot. +|---- Prot. 2+ | Prot. 2+ | Prot 2+ | ---- Prot. +

/ Hem. / Hem.|/ Hem. / Hem.|/ Hem.|/ Hem. / Hem.

3/c 7/c 15/¢ 12/¢c 8/c 15/¢ 2/c

Leyenda de la Tabla 1: Cr - creatinina en mg / dL. K - Potasio en mEq / L. En la Sodio en mEq / L. Ur - Urea en mg

/ dl. Hb - Hemoglobina en g / dl. HTC - Hematdcrito en%. VCM - Volumen Globulina Media en fl (fentolitros). Plaq
- Plaquetas en 1000 / mm?. TSH - Hormona Tireoestimulante en pUI / ml. Col.T - Colesterol total en mg / dl. Prot

T - Proteina total en g/ dl. Alb - Albtimina en g/ dl. EQU - examen cualitativo de orina, en que Prot (proteina) y Hem
(Hemacias / campo) en uL.

TABLA 2

10/ 2016 11/ 2016 03/2017 07/2017 12/ 2018

Hb. 13,2 - 12,7 12,6 12,3

Ht. 38,5 - 38,7 39,2 38,0

VCM | 94 - 93 93 95

Leuc. | 7500 e 5100 5600 6100

Plaq. |280.000 - 255.000 333.000 310.000

EQU [ Prot. +/ Hemoglob. | Prot. 2+/ Hemadc. | Prot. +/ Heméac. [ Prot. +/ Heac. | Prot. +/ Hemaéc.
4+/4+. 484.000 308.000 49000 140.000
Heméc. >

1.000.000/ml

Cr. |- 0,97 0,96 1,04 0,99
K 4,6 4.8 4.8 4,7
Na |- 138 142 140 139
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Leyenda de la Tabla 2: Cr - creatinina en mg / dL. K - Potasio en mEq / L. En la Sodio en mEq / LHb - Hemoglobina en g /
dL. HTC - Hematdcrito en%. VCM - Volumen Globulina Media en fl (fentolitros). Plaq - Plaquetas en 1000 / mm?. EQU -

examen cualitativo de orina, en que Prot (proteina) y Hem (Hemacias / campo) en uL.

TABLA 3
06/ 2014 |04/ 07/ 03/ 03/ 06/2017 110/2018
2015 2015 2016 2017

Hb 13,3 14,6 16 11,8 14,5 14,9 15,3

HTC [41 44 48 35 443 46,7 45,8

Plag. |1251.000 |252.000 |330.000 |342.000 |321.000 |355.000 |276.000

Cr. 1,15 1,18 1,2 1,5 1,01 1,46 0,8

Ur. 34 27 36 36 28 28 41

K — 472 — 4,1 4,6 5,1 5,1

EQU |Prot. 0/ |Prot.+/ |Prot. Prot. 0/ |Prot.+/ |Prot.+/ [Prot.+/
hemac. |Hemac. |3+/ Hemac. | Hemac. | Hemac. | Hemac.
305.000 |385/c Hemac. | 125/c 75.000 |205.000 |268.000

38/¢c

Prot. |---- 7,7 - - — 7,2 7,8

T

Alb. | --- 4,57 — —— —— 3.9 472

Leyenda de la Tabla 3: Cr - creatinina en mg / dL. K - Potasio en mEq / L. Ur - Urea en mg / dl. Hb - Hemoglobina en g
/dl. HTC - Hematocrito en%. Plaq - Plaquetas en 1000 / mm?. Prot T - Proteina total en g / dl. Alb - Albimina en g/ dl.

EQU - examen cualitativo de orina, en que Prot (proteina) y Hem (Hemadcias / campo) en uL.
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