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Immune complex-mediated rapidly progressive                   
glomerulonephritis (type II). Literature review 

John Fredy Nieto-Ríos1, Miguel Bernardo Giraldo-Serna2, Camilo Andrés García-
Prada3, Andrés Felipe Lotero-Cadavid4, Lina María Serna-Higuita5, Luis F. Arias6

Resumen. La glomerulonefritis rápidamente progresiva mediada por complejos 
inmunes (GMNRP II) es un síndrome clínico caracterizado por el rápido deterioro 
de la función renal asociado a hematuria, edemas y oliguria. Histológicamente se 
manifiesta como una glomerulonefritis crescéntica, con la presencia de depósitos 
granulares en la inmunofluorescencia. Aunque es una enfermedad rara, es grave y 
puede evolucionar a una enfermedad renal crónica, por lo cual es fundamental su 
identificación temprana. A continuación, se presenta una revisión sobre este tipo 
de glomerulonefritis, con énfasis en su etiología y en las opciones terapéuticas 
existentes en la actualidad. 

Palabras clave: glomerulonefritis, complejos inmunes, nefropatía por inmunoglo-
bulina A, púrpura de Schönlein-Henoch, insuficiencia renal terminal, biopsia, este-
roides. 

Abstract. Rapidly progressive immune complex-mediated glomerulonephritis 
(RPGNMN II) is a clinical syndrome characterized by severe deterioration of renal 
function associated with hematuria, edema, and oliguria. It is histologically charac-
terized as a crescentic glomerulonephritis, with the presence of granular deposits 
on immunofluorescence. Although it is a rare condition, it is a potentially serious 
disease that may progress to chronic renal disease, therefore its early identification 
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is essential. Here we present a review of this form of glomerulonephritis, with em-
phasis on its etiology and the currently available therapeutic options.

Keywords: glomerulonephritis, immune complexes, IgA nephropathy, He-
noch-Schönlein purpura, end stage renal disease, biopsy, steroids.

Introducción

La glomerulonefritis se caracteriza por 
la inflamación o daño de una o varias 
estructuras de los glomérulos; pue-
de ser aguda, subaguda o crónica de 
acuerdo al tiempo en que se produce 
el daño glomerular. Se manifiesta por 
hematuria glomerular y/o proteinuria, 
con o sin deterioro de la función renal. 
Puede estar asociada a causas prima-
rias o secundarias (infecciosas, autoin-
munes, neoplásicas, metabólicas, he-
matológicas, tóxicas, etc.) [1]. 

La glomerulonefritis rápidamente pro-
gresiva (GMNRP) es la máxima expre-
sión de daño glomerular, donde hay 
ruptura de la membrana basal glome-
rular y proliferación extracapilar. Puede 
definirse como un síndrome clínico, 
caracterizado por el rápido deterioro 
de la función renal en un período de 
días, semanas o meses, asociado con 
otros hallazgos típicos como hematu-
ria, edemas y oliguria; la hematuria es 
de origen glomerular y se caracteriza 
por la presencia de eritrocitos dismór-
ficos, acantocitos, cilindros celulares y 
proteinuria [1-3]. Por la presentación 
clínica, muchas veces es indiferencia-
ble del síndrome nefrítico, pero es la 
biopsia renal la que por el hallazgo de 
medias lunas, finalmente establece el 
diagnóstico.

Histológicamente, la GMNRP se co-
rrelaciona con la glomerulonefritis 
crescéntica (en semiluna), la cual se 
caracteriza por el compromiso glome-

rular inflamatorio grave, resultado de 
la ruptura del capilar glomerular con 
la consecuente proliferación de los 
diferentes tipos de células glomerula-
res, lo cual conduce a la formación de 
semilunas, siendo la definición patoló-
gica de glomerulonefritis crescéntica, 
la presencia de más de 50% de semi-
lunas en una muestra de biopsia renal 
representativa, es decir, que al menos 
tenga 10 glomérulos [1-7]. Este punto 
de corte se escoge debido a que se 
han realizado estudios en los cuales se 
ha evidenciado que los pacientes con 
un compromiso menor a este porcen-
taje, tienen un curso más indolente de 
la enfermedad y un mejor pronóstico a 
largo plazo [8]. 

Desde hace muchos años se ha tratado 
de clasificar la GMNRP dependiendo 
de las características clínicas e histológi-
cas de la misma, así como de la posible 
etiología del cuadro [1-3,9]. De esta ma-
nera, en la actualidad se puede dividir 
en cuatro grandes grupos: 

	■ Tipo I: asociada con anticuerpos 
anti membrana basal glomerular, la 
cual se caracteriza histológicamente 
por la presencia de depósitos linea-
les de IgG.

	■ Tipo II: mediada por complejos 
inmunes, con la presencia de depó-
sitos granulares en la inmunofluores-
cencia.

	■ Tipo III: pauci-inmune, en la cual 
no hay evidencia de depósitos inmu-
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nes en la inmunohistoquímica, pero 
se caracteriza por la presencia de 
anticuerpos anticitoplasma de neu-
trófilo (ANCA). 

	■ Tipo IV: caracterizada por la pre-
sencia de anticuerpos ANCA y anti 
membrana basal glomerular. 

A continuación, se hará énfasis en la 
glomerulonefritis rápidamente progre-
siva tipo II, la cual, como se ha men-
cionado previamente, es mediada por 
complejos inmunes.

Epidemiología 

La GMNRP tipo II es una enfermedad 
rara con una prevalencia baja, pero 
con una presentación clínica grave que 
puede llevar a la enfermedad renal 
crónica avanzada y a la muerte del pa-
ciente [10]. Sin embargo, se debe men-
cionar que aproximadamente entre el 
2% al 7% de las biopsias renales que se 
realizan, tienen como hallazgo histopa-
tológico la glomerulonefritis crescénti-
ca, pero con una menor proporción de 
pacientes que, a pesar de tener la clíni-
ca y los hallazgos histológicos, desarro-
llan enfermedad renal crónica [2,11]. 

Cuando se han realizado estudios tra-
tando de separar cada uno de los tipos 
de GMNRP, se ha encontrado que la 
más común de ellas es la de tipo III o 
pauci-inmune, con un 60% de los casos 
en una de las series más significativas; 
seguida por la tipo II (motivo de nuestra 
revisión), la cual representa un 24% de 
los casos en dicha serie; y, la tipo I, que 
explica solamente el 15% de los casos 
[9]. Además, se debe considerar la edad 
de los pacientes que presentan el cua-
dro, pues dependiendo de la misma, 
habrá unas etiologías más prevalentes 
como explicación de la GMNRP. Un 
ejemplo de esto es el grupo de los pa-

cientes pediátricos, en quienes la causa 
más común de GMNRP es la nefropatía 
por IgA [12]. Otro grupo etario que se 
debe tener presente en este sentido, es 
el de los pacientes mayores de 60 años, 
en quienes la causa más común es la 
GMNRP pauci-inmune, relacionada con 
anticuerpos ANCA [10,13].

En un estudio publicado en 2019 por 
Wu y colaboradores [14], el 22% de los 
casos fueron explicados por GMNRP 
tipo I, mientras que el 78% fueron expli-
cados por los tipos II y III. Cuando se hizo 
un análisis de los pacientes con GMNRP 
tipo II en dicho estudio, se evidenció 
que la nefropatía por IgA era la más pre-
valente, con un 42% de los casos, segui-
da por la nefritis lúpica con un 21%, la 
glomerulonefritis por púrpura de Schön-
lein-Henoch con 10%, la nefritis asociada 
a virus de la hepatitis B con 5%, la idiopá-
tica con 5%, y otras con el 17%; esto es 
consistente con otros estudios previos 
[15]. Otras causas menos frecuentes de 
GMNRP tipo II, son la glomerulonefritis 
asociada a infección, la membranosa y la 
membranoproliferativa.

Fisiopatología

El mecanismo patogénico en la GMNRP 
tipo II, inicia con el depósito o con la for-
mación de complejos inmunes y de 
complemento en los glomérulos. Este 
proceso patológico termina condu-
ciendo a la ruptura de la membrana 
basal glomerular [10], y esta pérdida 
de integridad de la membrana permite 
el paso de sustancias proinflamatorias 
(fibrina, moléculas de adhesión, citoci-
nas, factores de crecimiento, factores 
procoagulantes) y monocitos hacia la 
cápsula de Bowman [16]. Una vez que 
estos productos se encuentran en el 
ovillo glomerular, se da un proceso de 
proliferación celular de esos monoci-
tos y de los demás componentes de los 
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glomérulos (células mesangiales, célu-
las epiteliales, podocitos, células den-
dríticas y linfocitos T), y un aumento de 
todas las sustancias proinflamatorias, lo 
que lleva a la formación de semilunas; 
estas a su vez, tienden a organizarse 
mediante la producción de colágeno 
y la infiltración de fibroblastos. Todo lo 
cual conduce a la fibrosis y esclerosis 
glomerular, y a la consecuente disfun-
ción del glomérulo [17]. 

De acuerdo con la etiología específica 
del cuadro, las semilunas pueden tener 
un predominio celular, fibrocelular o fi-
broso, lo cual le confiere mejor o peor 
pronóstico a la enfermedad. En ese 
sentido, cuando existe un mayor com-
ponente celular, parece haber un mejor 
pronóstico que cuando el componente 
es mixto o fibroso, pues este último se 
relaciona con un proceso patológico 
más avanzado. Otro factor pronóstico 
importante es la integridad de la cápsula 
de Bowman, siendo más común la pro-
gresión hacia semilunas fibrosas cuando 
hay ruptura de la misma, lo que lleva a 
una acumulación más prominente de fi-
broblastos y macrófagos [18,19]. 

Cuadro clínico 

El espectro clínico de la GMNRP es muy 
variable, pudiéndose presentar como 
un cuadro leve e insidioso, donde los 
únicos síntomas podrían ser astenia y 
adinamia, con la presencia de edemas 
leves o moderados, o ir hasta un cua-
dro clínico súbito con la presentación 
típica de síndrome nefrítico (hematuria, 
oliguria/anuria, hipertensión, edemas, 
proteinuria subnefrótica), el cual puede 
poner en peligro la vida si no se realiza 
una intervención de manera inmediata. 
Frecuentemente, el paciente presenta al 
momento del diagnóstico un gran dete-
rioro de la función renal con necesidad 
de terapia de reemplazo renal; el cuadro 

también puede presentarse ocasional-
mente con síndrome nefrótico (protei-
nuria mayor de 3,5 g, edemas, hipoal-
buminemia e hipercolesterolemia), pero 
con gran compromiso de la función re-
nal [2,8,20,21]. Adicionalmente, puede 
haber compromiso pulmonar grave con 
hemorragia alveolar, o afección de otros 
sistemas de acuerdo a la patología de 
base que tenga el paciente. 

En el caso particular de la GMNRP tipo II, 
el cuadro clínico puede variar un poco, 
dependiendo de la etiología específica 
de la misma. Esto permite tener algu-
nos indicios sobre aquella enfermedad 
que llevó al depósito de complejos in-
munes, y por lo tanto al desarrollo de la 
glomerulonefritis [22]; a continuación, 
se describen algunas de ellas: 

	■ Glomerulonefritis postestreptocó-
cica: el cuadro de GMNRP ocurre 
en un pequeño porcentaje de los 
casos, presentándose en menos del 
0,5% de los mismos [23]. Es más fre-
cuente en niños, pero no hay edad 
en la que no pueda presentarse la 
enfermedad. Hay un período de la-
tencia entre el inicio de la infección 
y el desarrollo de la GMNRP, que es 
en promedio de 1 a 2 semanas para 
la faringitis, y de 3 a 6 semanas para 
las infecciones de la piel. Usualmen-
te en esta entidad se encuentran 
niveles de complemento C3 bajos 
y anticuerpos antiestreptolisina O 
(AELO) positivos. También se puede 
presentar con otro tipo de infeccio-
nes donde el período de latencia no 
es tan evidente, razón por la cual en 
estos casos se denomina glomerulo-
nefritis asociada a infección [24-27]. 

	■ Nefropatía por IgA: en esta enti-
dad, solo del 5% al 10% de los casos 
se presentan como GMNRP. Clínica-
mente se caracteriza por hematuria 
glomerular, asociada al rápido de-



Glomerulonefritis rápidamente progresiva mediada por 
inmunocomplejos (tipo II). Revisión de la literatura

Volumen 25, Número 3, 2021 573

terioro de la función renal, además, 
en algunos pacientes se puede pre-
sentar como hipertensión maligna, 
lo cual refleja un largo tiempo de 
evolución de la enfermedad [28]. En 
algunos casos, la nefropatía por IgA 
es disparada por episodios de infec-
ción del tracto respiratorio y puede 
manifestarse con dolor en los flan-
cos durante los episodios agudos; 
en estos casos, la GMNRP ocurre en 
la primera semana de la infección 
(sinfaringítica) [29,30].

	■ Vasculitis por IgA (púrpura de 
Schönlein-Henoch): la enfermedad 
tiene una tétrada clásica, la cual con-
siste en la presencia de púrpura pal-
pable (sin trombocitopenia ni coa-
gulopatía), artralgias/artritis, dolor 
abdominal y glomerulonefritis (con 
compromiso similar a la nefropatía 
por IgA). Esta última se puede presen-
tar entre un 24% a 50% de los casos, 
siendo más común en jóvenes y adul-
tos, manifestándose como un síndro-
me nefrítico que en pocos casos pue-
de evolucionar a una GMNRP [29-34].

	■ Nefritis lúpica: cuando esta es la 
causa de la GMNRP, el paciente pue-
de presentar otras manifestaciones 
de la enfermedad tan variadas como 
compromiso de piel o mucosas, ar-
ticular, de serosas, hematológico, 
pulmonar, y del sistema nervioso 
central, entre otros [6].

Diagnóstico 

Teniendo en cuenta que el cuadro de 
presentación puede ser similar al de 
otras formas de GMNRP, ante la pre-
sencia de un paciente con sospecha 
de la enfermedad, se debe hacer un 
enfoque diagnóstico general, teniendo 
en cuenta todas las posibles etiologías 
y no solo las del tipo II. En este sentido, 

la historia clínica y el examen físico son 
fundamentales, pues permiten orientar 
la sospecha diagnóstica hacia alguna 
etiología en particular.

El diagnóstico se puede establecer 
bien sea frente a un paciente con un 
cuadro de glomerulonefritis típico, con 
hematuria, edemas, oliguria e hiperten-
sión (síndrome nefrítico clásico), con 
otras manifestaciones de enfermedad 
glomerular como proteinuria, acom-
pañada de hipoalbuminemia, con la 
presentación aislada de cada uno de 
los hallazgos anteriores, o como una al-
teración de las pruebas de función re-
nal en un paciente previamente sano. 
Otras veces, el cuadro es multisistémi-
co, sumándose al compromiso renal el 
compromiso pulmonar, manifestado 
por hemoptisis asociada a hemorragia 
alveolar, que puede terminar en falla 
respiratoria asociada y anemia severa; 
otras manifestaciones frecuentes son 
la fiebre, lesiones purpúricas en piel, 
artritis, afección de senos paranasales, 
compromiso neurológico, etc. 

Ante cualquier paciente con sospecha 
de la enfermedad, se deben realizar los 
siguientes paraclínicos básicos: hemo-
grama, creatinina, nitrógeno ureico en 
sangre, ionograma completo, gases ar-
teriales, uroanálisis, proteinuria en ori-
na de 24 horas, albúmina y ecografía 
renal. Ante una alta sospecha de la en-
fermedad o características clínicas de 
la misma, siempre se debe considerar 
la biopsia renal. Además, hay algunos 
paraclínicos más especializados, los 
cuales se deben solicitar de acuerdo 
a la sospecha clínica, aunque algunos 
artículos y documentos de revisión del 
tema, sugieren su realización en todos 
los casos; entre ellos, ANA, ENA, anti-
DNA, C3, C4, ANCA (ELISA para PR3 y 
MPO), anticuerpos anti-MBG, VIH, VHB, 
VHC, electroforesis de proteínas, crio-
globulinas, hemocultivos y ecocardio-
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grama. Cada uno de estos guiará hacia 
un diagnóstico etiológico específico. 

La biopsia renal es el estándar de oro 
para el diagnóstico de la GMNRP; el ha-
llazgo característico es la presencia de 
semilunas en más del 50% de los glo-
mérulos. En algunos casos, hay además 
proliferación endocapilar y mesangial 
asociadas; la inmunofluorescencia en la 
biopsia es la que aclara el diagnóstico. 
En la GMNRP tipo II son evidentes los 
depósitos granulares de una o varias in-
munoglobulinas y/o del complemento 
(IgG, IgA, IgM, C3 y C1q), dependiendo 
de la etiología específica. Por ejemplo, 
en la glomerulonefritis por IgA, la in-
munofluorescencia será positiva fuer-
temente para IgA o muchas veces co-
dominante con C3; en la nefritis lúpica 
habrá un “full house” porque la inmu-
nofluorescencia será positiva para todas 
las inmunoglobulinas y complemento; 
en la postestreptocócica será positiva 
para C3 principalmente, y puede estar 
acompañado de IgG (figuras 1 y 2). 
Como un hallazgo interesante en los pa-
cientes con GMNRP tipo II, hay menor 
porcentaje de esclerosis global y fibro-
sis, y menor necrosis y/o atrofia tubular 
que en los otros tipos de GMNRP.

De esta forma, siempre que se tenga 
un paciente con sospecha de GMNRP, 
se debe realizar una serie de estudios 
diagnósticos dirigidos, los cuales, inter-
pretados en el contexto de una exce-
lente historia clínica y un buen examen 
físico, pueden ofrecer las herramientas 
para llegar al diagnóstico etiológico de 
la misma, y de esta manera realizar un 
tratamiento oportuno y adecuado.

Tratamiento 

En el tratamiento general se debe de-
terminar si el paciente se encuentra en 
urgencia dialítica o en una emergencia 

pulmonar, con necesidad de asegurar la 
vía aérea (hemorragia alveolar); de ahí 
la importancia de manejar estos pacien-
tes en unidades de cuidados especiales 
o cuidados intensivos para monitoreo 
estricto y tratamiento multidisciplinario. 
En esta sección se discutirá el manejo 
inmunosupresor de la GMNRP.

Lo primero a mencionar, en este apar-
tado de tratamiento, es que los pacien-
tes que no lo reciben, terminan progre-
sando a enfermedad renal crónica en 
estadio 5 con necesidad de terapia de 
reemplazo renal indefinidamente, en 
un período comprendido entre unas 
semanas a unos pocos meses, o lo que 
es peor, presentando un compromiso 
multisistémico que puede terminar en 
la muerte del paciente, la mayoría de 
las veces por hemorragia alveolar [8]. 
Por lo tanto, uno de los pilares del tra-
tamiento es el inicio rápido del mismo, 
con el fin de detener la progresión de 
la enfermedad, evitar el deterioro irre-
versible de la función renal y frenar el 
compromiso multisistémico. 

Cuando se descarta una infección gra-
ve (por ejemplo, endocarditis, nefritis 
por shunt, abscesos viscerales, etc.), la 
primera opción de tratamiento en estos 
pacientes es el inicio de terapia inmu-
nosupresora agresiva, con esteroides 
en pulsos por vía parenteral y luego 
oral a dosis altas, asociada a un medica-
mento citotóxico, siendo la ciclofosfa-
mida la primera opción, pero teniendo 
otras opciones disponibles [1,3,9,35]. A 
continuación, se proponen unos esque-
mas basados en la literatura: 

	■ Pulsos de metilprednisolona de 
500 mg a 1.000 mg intravenosos, 
cada día por un período de 3 días, 
seguidos de prednisolona vía oral 
a dosis de 1 mg/kg/día (máximo 80 
mg), la cual se debe mantener por 
un espacio de 1 a 2 meses, para lue-
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go realizar la suspensión progresiva 
en los próximos 4 a 6 meses. 

	■ Ciclofosfamida, la cual puede ser 
administrada de manera intravenosa 
o por vía oral de la siguiente manera: 

	� Intravenosa: 500 mg/m2 a 1.000 
mg/m2 de superficie corporal, cada 
15 días o cada mes, por 6 dosis (en 
un período de aproximadamente 
3 a 6 meses, dependiendo de la 
etiología). En caso de compromiso 
grave de la función renal con nece-
sidad de diálisis, se administra 50% 
de la dosis. 

	� Oral: 2 mg/kg al día, por un pe-
ríodo de 3 a 6 meses. 

	■ Existen otras alternativas como 
el uso de rituximab, el cual ha sido 
analizado en varios estudios [36-
43], principalmente en tres etiolo-
gías de la GMNRP tipo II (nefritis 
lúpica, vasculitis por IgA y nefropa-
tía por IgA), de los cuales se pue-
de concluir que la terapia con este 
medicamento puede tener alguna 
utilidad, sobre todo cuando exis-
te resistencia a los esteroides o 
cuando está contraindicado el uso 
de los medicamentos de primera 

Figura 1. (A) Glomerulonefritis proliferativa endocapilar, postinfecciosa; además de la hi-
percelularidad endocapilar, hay semiluna epitelial (lado derecho del glomérulo). La mayo-
ría de glomérulos presentaban proliferación extracapilar (hematoxilina y eosina, 400x). (B) 
Inmunofluorescencia directa para C3, donde se observan los gránulos variables en tamaño, 
muchos de ellos en las paredes capilares. Este aspecto es muy característico de la glome-
rulonefritis postinfecciosa (400x). (C) En este glomérulo de un paciente con nefropatía por 
IgA, hay dos semilunas epiteliales circunscritas, una en la parte superior izquierda y otra en 
el lado derecho (tricrómico de Masson, 400x). (D) Inmunofluorescencia directa para IgA en 
el mismo caso del panel C, donde se observa que además de la positividad mesangial, hay 
marcación en algunas paredes capilares, un hallazgo frecuente en los casos de nefropatía 
por IgA con proliferación extracapilar (400x). 

AA BB

CC DD
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línea como la ciclofosfamida, sin 
embargo, los datos de los estudios 
son limitados y se requiere mayor 
investigación en este sentido. En la 
GMNRP tipo III, el rituximab sí está 
claramente aceptado como una al-
ternativa de inducción con eficacia 
equivalente a la ciclofosfamida. 

	■ En cuanto a la plasmaféresis, que 
tiene utilidad comprobada en la 
GMNRP tipo I y en menor grado en 
la tipo III, en el contexto de la tipo II, 
no parece tener tanta utilidad, con 
la excepción de aquellos pacientes 
que tengan hemorragia alveolar di-
fusa, una enfermedad como un lu-
pus grave refractario que ponga en 
peligro la vida, o como último recur-

so en aquellos pacientes que no res-
ponden adecuadamente a la terapia 
de primera línea [10,44].

Otro pilar fundamental del tratamiento 
de la GMNRP tipo II, es la identificación 
de la etiología específica y el trata-
miento apropiado de la misma [1,3,9], 
sin embargo, el objetivo del artículo no 
es una revisión profunda del tratamien-
to de cada etiología, por lo que solo se 
mencionará de manera general el tra-
tamiento en algunas de las causas más 
comunes de la enfermedad:

	■ Nefropatía por IgA: la GMNRP 
asociada a nefropatía por IgA se tra-
ta con esteroides y ciclofosfamida, 
realizando el mantenimiento con 

Figura 2. (A) Proliferación endo y extracapilar en una paciente con diagnóstico de nefritis 
lúpica, donde se observa la semiluna comprometiendo toda la circunferencia del espacio de 
Bowman (hematoxilina y eosina, 400x). (B) Inmunofluorescencia directa para IgG en el mismo 
caso del panel A; hay positividad parietal, mesangial y en basales tubulares y de cápsula de 
Bowman. En la parte superior derecha se insinúa una semiluna (400x). (C) En este glomérulo 
hay extensa destrucción de la cápsula de Bowman y ya se resaltan algunas fibras de colágeno 
(en negro) empezando a fibrosar la semiluna (plata-metenamina, 400x). (D) En este gloméru-
lo de una paciente con nefropatía por IgA, la semiluna ha sido reemplazada por fibrosis (en 
azul): semiluna fibrosa, una lesión ya irreversible (tricrómico de Masson, 400x).
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azatioprina; una vez estabilizada la 
función renal, se recomienda el con-
trol de la proteinuria e hipertensión 
arterial con inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA) 
o bloqueadores del receptor de an-
giotensina II (ARA II) [45,46].

	■ Vasculitis por IgA: en el caso de 
GMNRP asociada a vasculitis por 
IgA, el tratamiento inmunosupresor 
es igual al descrito para la nefropa-
tía por IgA; los pacientes se benefi-
cian además, del uso de medidas de 
soporte como hidratación, reposo y 
analgésicos [47]. 

	■ Nefritis lúpica con GMNRP: el pi-
lar fundamental del tratamiento en 
estos pacientes es la terapia inmu-
nosupresora agresiva con esteroi-
des y ciclofosfamida, además, se 
debe ofrecer tratamiento para el 
control de la presión arterial, medi-
das antiproteinúricas, un antimalári-
co (cloroquina o hidroxicloroquina) 
y tratamiento de la dislipidemia (que 
también impacta en la proteinuria); 
esto contribuye también con el con-
trol de los factores de riesgo cardio-
vascular, muy importantes en estos 
pacientes [48,49].

	■ Glomerulonefritis postestreptocó-
cica: la mayoría de estos pacientes 
tienen una resolución espontánea 
de la enfermedad, sin embargo, en 
algunos, sobre todo adultos, no se 
alcanza una respuesta completa, por 
lo que en esos casos se sugiere el 
uso de tratamiento inmunosupresor, 
aunque con poca evidencia [50,51].

Conclusión

La GMNRP es un síndrome poco co-
mún pero extremadamente grave, ca-
racterizado por el rápido deterioro de 

la función renal, asociado al daño de 
más del 50% de los glomérulos, lo cual 
es evidenciado en la histología por la 
formación de semilunas (proliferación 
extracapilar); un porcentaje importante 
de los casos es explicado por el depó-
sito de complejos inmunes (GMNRP 
tipo II), secundario a varias enferme-
dades, entre las que destacan la glo-
merulonefritis postestreptocócica, la 
nefropatía por IgA, la nefritis lúpica y la 
vasculitis por IgA, entre otras. Al identi-
ficar a los pacientes con esta patología 
de una manera oportuna, es posible 
iniciar un tratamiento adecuado y con 
ello mejorar el pronóstico, evitando la 
enfermedad renal crónica terminal y/o 
la muerte de los pacientes. 
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