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Re su men. La Ne fro pa tía por IgA (NIgA) es la en fer me dad glo me ru lar más
co mún en hu ma nos; su pre va len cia y evo lu ción va rían se gún la re gión geo grá fi -
ca. Su in ci den cia es ma yor en me no res de 30 años y en ni ños ocu rre más fre -
cuen te men te, en tre los 3 y 10 años; la he ma tu ria es la ma ni fes ta ción pre do mi -
nan te de ini cio y evo lu cio na a ne fro pa tía ter mi nal en 20 a 40% de los ca sos. En
el pre sen te es tu dio, de un to tal de 426 biop sias re na les rea li za das en tre 1980 y
2002, 12 ca sos co rres pon die ron a NIgA. Se eva lua ron las ca rac te rís ti cas clí ni -
co-pa to ló gi cas y evo lu ción de los pa cien tes du ran te un pro me dio de 3,85 años.
La edad pro me dio fue de 6,2 años, con pre do mi nio de va ro nes. Cien por cien to
de los ca sos pre sen tó he ma tu ria y pro tei nu ria y 75% pro tei nu ria de ran go ne fró -
ti co. La hi per tri gli ce ri de mia e hi per co les te ro le mia se ob ser vó en 91%, hi per ten -
sión ar te rial en 50% e IRA, al ini cio de la en fer me dad, en 25%. Pre do mi na ron
los gra dos his to ló gi cos (OMS) II y III, y se ob ser va ron de pó si tos me san gia les de
IgA, IgG y C3 en to dos los pa cien tes, y de C4 en 25%. Se ob ser vó re mi sión to tal 
en 41,7%, pro tei nu ria per sis ten te con fun ción re nal de fil tra ción nor mal en
41,7%, y 16,7% pro gre só a en fer me dad re nal cró ni ca. La so bre vi da ac tua rial de
los pa cien tes fue de 100% a los 3 años, 87% a los cua tro años y 76% a los 8
años, con dos muer tes du ran te el es tu dio, una a los 3,5 años y la otra a los 8,5
años des pués del diag nós ti co. Se con fir mó la va ria bi li dad en la for ma de pre sen -
ta ción de NIgA, que pue de ser atri bui da a di fe ren cias geo grá fi cas y ra cia les y a
fac to res clí ni co-pa to ló gi cos re la cio na dos con con di cio nes sa ni ta rias. A pe sar de
la alta fre cuen cia de fac to res de mal pro nós ti co, como for ma de ini cio de NIgA,
en este es tu dio la evo lu ción fue si mi lar a la re por ta da por otros gru pos.
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Cli ni cal and pat ho lo gi cal fea tu res in Ve ne zue lan chil dren with
IgA neph ropathy.
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Ab stract. IgA nephropathy (IgAN) is the most com mon glomerulonephritis
in hu mans world wide; its prev a lence and prog no sis vary ac cord ing with geo -
graph ical ar eas. The in ci dence is higher in adults un der 30 years of age and in 
chil dren, it oc curs more fre quently in pa tients be tween 3 and 10 years.
Hematuria is the pre dom i nant man i fes ta tion at pre sen ta tion of the dis ease
and 20-40% of the cases prog ress to ter mi nal chronic re nal dis ease. Re nal bi -
op sies were per formed in 426 chil dren dur ing the pe riod 1980-2002, of them,
12 cases cor re sponded to IgAN. The clinico-patho log i cal char ac ter is tics and
evo lu tion of pa tients were eval u ated dur ing an av er age of 3.85 years. Mean
age of pa tients was 6.2 years, and it was more fre quent in males. Hematuria
and proteinuria were found in 100% of cases and proteinuria of nephrotic
range in 75%. Hipertrigliceridemia and hy per cho les ter ol emia in 91%, ar te rial
hy per ten sion in 50% and acute re nal fail ure at pre sen ta tion in 25%. The pre -
dom i nant histopathological pat terns (WHO) were II and III, de pos its of
mesangial IgA, IgG and C3 were ob served in all cases and C4 de pos its in 25%.
41.7% of cases had com plete re mis sion, 41.7% main tained nor mal re nal func -
tion with per sis tent proteinuria and 16% pro gressed to ter mi nal chronic re nal 
fail ure. The ac tu ar ial sur vival of pa tients was 100% at 3 years, 87% at 4 years
and 76% at 8 years. Two pa tients died dur ing the pe riod of study, at 3.5 and
8.5 years. The vari abil ity of pre sen ta tion of IgA nephropathy was con firmed in
this study, which could be at trib ut able to geo graph ical dif fer ences, ra cial in -
flu ences and clinicopathological fea tures re lated to san i tary con di tions. De -
spite of the fre quency of bad prog no sis char ac ter is tics at pre sen ta tion of IgAN 
in our se ries, the evo lu tion was sim i lar to re ports of other groups.

Recibido: 27-01-2006. Aceptado: 20-07-2006.

INTRODUCCIÓN

La Ne fro pa tía por IgA (NIgA), tam -
bién co no ci da como en fer me dad de Ber -
ger, es la for ma más co mún de en fer me dad 
glo me ru lar en los hu ma nos (1-3). Fue des -
cri ta por Ber ger y Hin glais en 1968, y se
ca rac te ri za por el de pó si to di fu so y ge ne ra -
li za do de in mu no glo bu li na A (IgA), con pa -
trón gra nu lar en el me san gio glo me ru lar, y 
se ha es ti ma do que 20% a 40%, de ni ños y

adul tos con NIgA de sa rro lla ne fro pa tía ter -
mi nal (4, 5).

NIgA tie ne una pre va len cia va ria ble, es 
ma yor en Asia que en Aus tra lia, Eu ro pa
Sep ten trio nal y Amé ri ca (6). Pue de afec tar
pa cien tes de cual quier edad, pero su ma yor
in ci den cia se en cuen tra en la se gun da y ter -
ce ra dé ca das de la vida, con pre do mi nio en
el sexo mas cu li no, en un ran go que va en tre 
2:1 y 6:1, de pen dien do del área geo grá fi ca
(7, 8). En ni ños es más fre cuen te en tre los
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3 y 10 años de edad y su for ma más co mún
de pre sen ta ción es la he ma tu ria ma cros có -
pi ca, generalmente asociada a cuadros in -
fec cio sos agudos (9).

En esta for ma de glo me ru lo ne fri tis, en 
cuan to a fun ción re nal, apro xi ma da men te
has ta un ter cio de los ca sos pue de evo lu cio -
nar a en fer me dad re nal cró ni ca (10, 11). Se 
han es ta ble ci do fac to res de ries go o fac to -
res aso cia dos a mal pro nós ti co, pre sen tes al 
ini cio o du ran te la evo lu ción de la en fer me -
dad, en tre los cua les es tán: ini cio al fi nal de 
la edad pe diá tri ca, sexo mas cu li no, pro tei -
nu ria per sis ten te (> de 0,5g/día), re ten -
ción azoa da, hi per ten sión ar te rial, he ma tu -
ria ma cros có pi ca, gra do de com pro mi so de
la fil tra ción glo me ru lar y tipo de le sión his -
to pa to ló gi ca re nal (12). En el pre sen te tra -
ba jo se es tu dia ron las ca rac te rís ti cas clí ni -
co-pa to ló gi cas y epi de mio ló gi cas de la NIgA 
en pacientes pediátricos, en un centro
hospitalario de referencia nacional de ne -
fro lo gía pediátrica.

MATERIAL Y MÉTODOS

LA NIgA fue diag nos ti ca da, si guien do
cri te rios acep ta dos in ter na cio nal men te (13, 
14) en 12 (2,8%) de 426 pa cien tes pe diá tri -
cos a quie nes se les prac ti có biop sia re nal,
en el pe río do 1980-2002, en el Ser vi cio de
Ne fro lo gía Pe diá tri ca, Hos pi tal de Ni ños,
Uni ver si dad de Ca ra bo bo, Va len cia, Ve ne -
zue la. Los pa cien tes con NIgA fue ron ob ser -
va dos du ran te un pe rio do promedio de 3,85 
años, con un rango entre 0,2 y 8,2 años.

Al ini cio y du ran te la evo lu ción de la
en fer me dad se eva lua ron las ca rac te rís ti cas
clí ni cas de los pa cien tes a tra vés de la his to -
ria clí ni ca y el exa men fí si co, con én fa sis en 
las si guien tes va ria bles: edad, sexo, peso,
ta lla, sig nos y sín to mas al in gre so: he ma tu -
ria, ede ma, diu re sis, tem pe ra tu ra cor po ral,
fre cuen cia car dia ca, ten sión ar te rial, an te -
ce den tes per so na les y fa mi lia res de ne fro pa -
tías, he ma tu ria, aler gias y pro ce sos in fec -

cio sos respiratorios o gastrointestinales
pre vios a la aparición de la enfermedad.

Los va lo res sé ri cos de urea y crea ti ni -
na, pro teí nas to ta les y frac cio na das, co les -
te rol, tri gli cé ri dos, cal cio, fós fo ro y elec tro -
li tos, así como, el es tu dio del se di men to
uri na rio y aná li sis bio quí mi co de la ori na,
de pu ra ción de crea ti ni na y pro tei nu ria en
ori na de 24 ho ras, fue ron rea li za dos con
téc ni cas de la bo ra to rio clí ni co con ven cio na -
les uni ver sal men te acep ta das. A los pa cien -
tes se les rea li zó per fil in mu no se ro ló gi co
básico a fin de descartar otros procesos
asociados de naturaleza inmunológica.

Se rea li zó biop sia re nal en to dos los
ca sos, por cum plir los cri te rios para la mis -
ma, en nues tra ca suís ti ca: he ma tu ria aso -
cia da a pro tei nu ria en to dos los pa cien tes
(14). La mis ma fue rea li za da con téc ni ca
per cu tá nea con ven cio nal con agu ja Tru-Cut 
pe diá tri ca. Los ci lin dros re na les ob te ni dos
fue ron di vi di dos en tres blo ques para su es -
tu dio me dian te mi cros co pía óp ti ca, elec tró -
ni ca e in mu no fluo res cen cia, usan do las téc -
ni cas con ven cio na les en cada caso. Los ha -
llaz gos his to pa to ló gi cos fue ron cla si fi ca dos
en gra dos I, II, III, IV y V, se gún los cri te -
rios de la Organización Mundial de la Salud
(OMS) para las glomerulonefritis.

Los da tos ob te ni dos fue ron pre sen ta -
dos en ta blas y fi gu ras, uti li zan do fre cuen -
cias ab so lu tas y re la ti vas para su aná li sis
des crip ti vo. Tam bién se cal cu la ron me di das 
de ten den cia cen tral (pro me dio) y dis per -
sión (des via ción es tán dar), para las va ria -
bles cuan ti ta ti vas. Se ela bo ró una ta bla de
vida para el cálcu lo de pro ba bi li dad de su -
per vi ven cia y por cen ta je de so bre vi vien tes, y 
se hizo la representación gráfica de la curva 
de sobrevida actuarial.

RESULTADOS

La pre sen te se rie re tros pec ti va, de ca -
sos con se cu ti vos, mues tra una fre cuen cia
de NIgA de 0,6 ca sos/año, du ran te el pe río -
do de es tu dio.
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De los ca sos es tu dia dos se en con tró
an te ce den te de in fec ción res pi ra to ria alta
en 6 pa cien tes (50%). Los ha llaz gos clí ni cos 
y de la bo ra to rio se mues tran en la Ta bla I,
don de se en cuen tra que la me dia de edad
fue 6,2 años, con un ran go en tre 1,2 y 12
años; la re la ción de gé ne ro (M/F) fue de
1,4: 1; la he ma tu ria fue un sig no de pre sen -
ta ción en to dos los ca sos, en 50% de ellos
ma cros có pi ca y en 50% mi cros có pi ca; se en -
con tró pro tei nu ria en to dos los pa cien tes,
con ran go ne fró ti co (> de 40 mg/h/m2 ) en 
9 de ellos (75%); los va lo res de pro duc tos
azoa dos (urea y crea ti ni na) es ta ban ele va -
dos en 58,3% de los pa cien tes y los va lo res
de co les te rol ele va dos (306,5 ± 124,1
mg/dL) en 11 pa cien tes (91,6%) y de tri gli -
cé ri dos (246 ± 145 mg/dL) en 11 pa cien tes 
(91,6%); se en con tró hi per ten sión ar te rial
en 6 pa cien tes (50%). La insuficiencia renal 

aguda, como forma aislada de inicio, se
encontró en 3 de los pacientes (25%).

En las Ta blas II y III se mues tran los
ha llaz gos his to pa to ló gi cos (gra dos his to ló -
gi cos se gún la OMS), al mo men to del diag -
nós ti co, y la lo ca li za ción de los de pó si tos de 
com po nen tes del sis te ma in mu ni ta rio (in -
mu no glo bu li nas y frag men tos del com ple -
men to), res pec ti va men te. Los gra dos his to -
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TABLA I
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS, PARACLÍNICAS

Y DEMOGRÁFICAS EN NIÑOS
CON NEFROPATÍA CON IgA.

SERVICIO DE NEFROLOGÍA PEDIÁTRICA,
CIUDAD HOSPITALARIA “DR. ENRIQUE

TEJERA”, UNIVERSIDAD DE CARABOBO,
VALENCIA. VENEZUELA

n (%)

Edad 6,2

Sexo (M:F) 1,4:1

HTA 6(50)

Microhematuria 6(50)

Macrohematuria 6(50)

Proteinuria

> 40 mg/h/m2 s.c. 9(75)

< 40 mg/h/m2 s.c. 3(25)

IRA 3(25)

Hipercolesterolemia 11(91,6)

Hipertrigliceridemia 11(91,6)

IRA: Insu fi cien cia Re nal Agu da.    HTA: Hi per ten sión
Arte rial.

TABLA II
HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS RENALES

EN PACIENTES PEDIÁTRICOS
CON NEFROPATÍA CON IgA.

SERVICIO DE NEFROLOGÍA PEDIÁTRICA,
CIUDAD HOSPITALARIA “DR. ENRIQUE

TEJERA”, UNIVERSIDAD DE CARABOBO,
VALENCIA. VENEZUELA

n %

Grado I  0 -

Grado II  6 50

Grado III  4 33,3

Grado IV  2 16,6

Grado V  0 -

Total 12 100

TABLA III
DISTRIBUCIÓN Y LOCALIZACIÓN

DE DEPÓSITOS DE IgA, IgG, IgM, C3 y C4
EN TEJIDO RENAL EN PACIENTES

PEDIÁTRICOS CON NEFROPATÍA CON IgA.
SERVICIO DE NEFROLOGÍA PEDIÁTRICA,
CIUDAD HOSPITALARIA “DR. ENRIQUE

TEJERA”, UNIVERSIDAD DE CARABOBO,
VALENCIA. VENEZUELA

Mesangio
n (%)

Mensagio (Vasos)
n (%)

IgA 12 (100) -

IgGI 12 (100) 6 (50)

IgM 8 (75) 1 (8,5)

C3 12 (100) 1 (8,5)

C4 3 (25) 1 (8,5)

Total 12 100



ló gi cos en con tra dos en los pa cien tes fue -
ron: 6 (50%) gra do II (glo mé ru lo ne fri tis
pro li fe ra ti va me san gial); 4 (33,3%) gra do III 
(glo mé ru lo ne fri tis pro li fe ra ti va fo cal y seg -
men ta ria) y 2 (16,7%) gra do IV (glo mé ru lo -
ne fri tis pro li fe ra ti va me san gial di fu sa). Se
en con tra ron de pó si tos me san gia les de IgA,
IgG y C3 en 100% de los pa cien tes, 8 de
ellos (75%) tam bién te nían de pó si tos de
IgM y 3 (25%) de C4. Los de pó si tos de es tos 
mis mos fac to res fue ron me nos fre cuen tes
en en do te lio, se ha lló IgA en 6 casos (50%), 
IgG, IgM y C3 cada uno en un caso (8,5%),
respectivamente y no se encontró C4. No se 
observaron depósitos de C1q.

En la Fi gu ra 1 se mues tra la evo lu ción
de los pa cien tes du ran te el pe río do de es tu -
dio, se ob ser va que: 5 (41,7%) evo lu cio na -
ron fa vo ra ble men te con de sa pa ri ción de la
pro tei nu ria y fun ción de fil tra ción re nal
con ser va da; 5 (41,7%) pre sen ta ron pro tei -
nu ria per sis ten te con fun ción re nal nor mal; 
2 (16,7%) pro gre sa ron a en fer me dad re nal
cró ni ca ter mi nal (ERCT). Estos úl ti mos fa -
lle cie ron, uno a 3,5 años des pués del diag -
nós ti co y el otro des pués de 8.5 años. En la
Fi gu ra 2 se mues tra la cur va de so bre vi da
ac tua rial de los pa cien tes con NIgA, don de
se ob ser va una so bre vi da de 100% a los 3
años, 87% a los cuatro años y 76% a los
ocho años, con un promedio de se gui mien -
to de 3,85 años.

DISCUSIÓN

En el pre sen te es tu dio se eva luó la fre -
cuen cia, ca rac te rís ti cas clí ni co-epi de mio ló -
gi cas y ha llaz gos his to pa to ló gi cos en ni ños
con NIgA, en un cen tro hos pi ta la rio de re fe -
ren cia na cio nal de ne fro lo gía pe diá tri ca en
Va len cia, Ve ne zue la. La fre cuen cia de NIgA
fue de 0,6 ca sos por año, muy por de ba jo de 
lo re por ta do por otros au to res (15). Sin em -
bar go, es im por tan te y per ti nen te des ta car
que ésto es de bi do a que los ca sos re por ta -
dos en el pre sen te tra ba jo co rres pon den a

pa cien tes re fe ri dos a un cen tro es pe cia li za -
do, para fi nes de es tu dio y biop sia re nal, en
con se cuen cia, ello no cons ti tu ye la fre cuen -
cia real de NIgA para la po bla ción pe diá tri -
ca ge ne ral. La edad pro me dio fue de 6,2
años, con un ran go en tre 1,2 y 12 años.
Este pro me dio de edad es in fe rior al re por -
ta do por Sto ne y col. (16), de 8,5 años. La
ma yo ría de nues tros pa cien tes, 75%, te nía 6 
o me nos años. La pro por ción M/F ob ser va -
da fue de 1,4 a 1, lo que se encuentra en un 
rango intermedio entre 1,2 a 1 reportado
por Rivera y col. (17) y 2,8 a 1 por Stone y
col. (16).

Apar te de la he ma tu ria, como sig no
co mún a to dos los ca sos, la for ma de pre -
sen ta ción de NIgA, más fre cuen te men te en -
con tra da en este es tu dio, fue el sín dro me
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Fig. 1. Evo lu ción de la Ne fro pa tía por IgA en
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con Ne fro pa tía por IgA.



ne fró ti co (75%), se gui do de hi per ten sión ar -
te rial (50%), mi crohe ma tu ria (50%), he ma -
tu ria ma cros có pi ca re cu rren te (50%), e in -
su fi cien cia re nal agu da (25%). Estas for mas 
de pre sen ta ción no coin ci den, en va rios as -
pec tos, con los re por tes de otros gru pos,
pues to que de ma ne ra ge ne ral en este tra -
ba jo se ob ser vó 5 ve ces más hi per ten sión ar -
te rial, 2,5 ve ces más pro tei nu ria aso cia da a
sín dro me ne fró ti co y 1,5 ve ces me nos he -
ma tu ria ma cros có pi ca (18-21). De par ti cu -
lar im por tan cia, en este re por te, es la alta
fre cuen cia de pa cien tes con (Insu fi cien cia
Re nal Agu da) como ini cio de la en fer me dad 
(25% de ca sos), cuan do se sabe, por es tu -
dios pre vios, que esta for ma de pre sen ta -
ción es in fre cuen te, tal como lo re por ta ron
Pack ham y col. (22), quie nes ob ser va ron 3% 
de ca sos de Insu fi cien cia Re nal Agu da y Ca -
bot y col. (20) quie nes no en con tra ron
Insu fi cien cia Re nal Agu da en 22 pa cien tes
con NIgA. Un as pec to a des ta car es que
Insu fi cien cia Re nal Agu da (IRA) como for -
ma de ini cio de la NIgA pa re ce es tar aso cia -
da con evo lu ción fa tal o tór pi da de la en fer -
me dad, pues to que, en nues tra se rie, 50%
de es tos pa cien tes fa lle cie ron. Ade más, de
los 3 ca sos que ini cia ron con IRA, 66,6% te -
nían le sio nes his to pa to ló gi cas de glo mé ru -
lo ne fri tis gra do II y 33,3% gra do III. Con fi -
nes com pa ra ti vos, se con sul tó la li te ra tu ra
la ti noa me ri ca na, y solo se en con tró en los
úl ti mos años, un re por te de Mé xi co so bre 7
pa cien tes pe diá tri cos, los cua les se pre sen -
ta ron con he ma tu ria y po cos sig nos de mal
pro nós ti co (23), di fe ren te a lo en con tra do
en el pre sen te trabajo. Esto se explicaría,
como ha sido mencionado, por el hecho de
que los pacientes evaluados en nuestro cen -
tro fueron referidos ya en etapas clínicas
más avanzadas o con manifestaciones de la -
bo ra to rio de afectación del funcionalismo
renal y/o proteinuria.

La hi per co les te ro le mia y la hi per tri gli -
ce ri de mia fue ron ha llaz gos muy fre cuen tes, 
lo que es com pa ti ble con el ele va do nú me ro 

de pa cien tes con pro tei nu ria de ran go ne -
fró ti co, ob ser va do en este es tu dio. En este
as pec to, Asa mi T y col. (24) ob ser va ron que 
la hi per co les te ro le mia es un fac tor de alto
ries go para el de sa rro llo de glo me ru lo ne fri -
tis en pa cien tes con pro tei nu ria o he ma tu -
ria, y que la de ter mi na ción de los ni ve les sé -
ri cos de co les te rol, pue de ser útil en el des -
pis ta je de en fer me da des re na les en ni ños.
Es de ha cer no tar, que en adul tos la hi per -
co les te ro le mia pa re ce pre de cir la evo lu ción 
tór pi da de esta pa to lo gía (25, 26), por lo
cual, se ría de gran in te rés pro fun di zar en el 
aná li sis so bre la in fluen cia de este fac tor,
en la evo lu ción de la NIgA en la po bla ción
pe diá tri ca. Un ha llaz go im por tan te de este
es tu dio es que, a pe sar de la alta fre cuen cia 
de fac to res aso cia dos a mal pro nós ti co, pre -
sen tes al mo men to del diag nós ti co, 41,7%
de los pa cien tes evo lu cio na ron fa vo ra ble -
men te, con de sa pa ri ción de la pro tei nu ria y 
con fun ción de fil tra ción re nal con ser va da,
con re mi sión to tal del cua dro clí ni co y de
la bo ra to rio; el 41,7% per sis tió con pro tei -
nu ria de ran go no ne fró ti co y fun ción renal
normal, y el 16,7% progresó a ERCT y fa lle -
ció por causas inherentes a la misma. Sin
embargo, se necesitaría seguimiento más
prolongado de los pacientes vivos a fin de
precisar su evolución.

To dos los pa cien tes te nían de pó si tos
me san gia les de IgA, aso cia dos con IgG y
C3, y una fre cuen cia me nor de IgM y C4.
Cabe des ta car, la pre sen cia de este úl ti mo
en 3 (23%) de los pa cien tes; ya que, has ta
don de co no ce mos, exis ten po cos re por tes
so bre el de pó si to de este com po nen te del
com ple men to en te ji do re nal de pa cien tes
con NIgA (27, 28). Sin em bar go, este ha -
llaz go no es sor pren den te de bi do a que la
ac ti va ción del com ple men to por la vía clá si -
ca y por la vía de la lec ti na de unión a la
ma no sa (MBL) ha sido implicada en el
desarrollo de esta patología. (28-31)

En con clu sión, en esta ca suís ti ca, has -
ta don de co no cen los au to res, la pri me ra
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re por ta da en ni ños de Ve ne zue la, se ob ser va 
que, a pe sar de la alta fre cuen cia de fac to -
res de mal pro nós ti co, como for ma de pre -
sen ta ción de la NIgA en pa cien tes pe diá tri -
cos, la ma yo ría de los pa cien tes evo lu cio na -
ron de ma ne ra si mi lar a lo re por ta do en la
li te ra tu ra mun dial. Es po si ble que la va ria -
bi li dad en la for ma de pre sen ta ción de esta
en fer me dad en nues tro me dio, pue da ser
atri bui da a fac to res clí ni co-pa to ló gi cos re la -
cio na dos con con di cio nes sa ni ta rias y nu tri -
cio na les, o bien, a di fe ren cias geo grá fi cas y
ra cia les. En la pre sen te ca suís ti ca no hubo
un pro to co lo es tán dar de tra ta mien to de
los pa cien tes es tu dia dos, de bi do a que no
exis te una pau ta te ra péu ti ca uni for me, y en 
esta se rie de pa cien tes la di ver si dad te ra -
péu ti ca fue tal, que no es po si ble ex traer al -
gu na con clu sión en cuan to a la in fluen cia
de di cha va ria ble. La im por tan cia del des -
pis ta je pre coz co bra ría ma yor re le van cia,
como una ma ne ra de dis mi nuir com pli ca -
cio nes tem pra nas aso cia das con esta ne fro -
pa tía.
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