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' INTROOUCCION

Desde las descripciones originales de Pollak, Huehrck,
Baldwin y Pirani en la década de los sesentas, se conocen -
los aspectos histolégicos del rifén en el enfermo con lupus
eritematoso generalizado (LEG) y sus diferentes aspectos --
clinficos; ya entonces se daba clerto valor diagnéstico a la
imagen histolégica. En los setentas se propone el empleo ry
tinario de la biopsia renal percutinea en todo paciente con
LEG con repercusién renal, para olcélr la terapelitica con--
forme a lot®hallazgos (1-4), Publicaciones pouiortoros le -

" confleren a 1a blopsia renal percutfnea valor prondstico y

"‘algunol observadores sesfialan los camblos en la imagen histo

1§gica con la transformaclién de losiono; efnimas a graves o
viceversa (5-8). '
E1 lupus etitematoso generalizado es una enfermedad de
ptlolog(a desconocida que puede afectar diferentes Srganos
del cuerpo o bien confinarse simplemente & la plel. Do 3---
cuerdo & estadfsticas de Estados Unidos, l| a'cctl una per-
sona de oaéa 400-2000, teniendo predileccién por las -u:!f;
res 9.1 y en la raza negra 3.1 en relacién a la raza blanca
3 slendo en la segunda y tercers décadas de la ;tda la ma--
. yor frecuencia de presentacidén, La complicacién renal se ma
nifiesta en foraa ql(nica on o1 50% de los casos e histolé-
gica en el 100%; entre estos la tasa de mortalidad esta en
1



relacién a la presencia de insuficlencia rensl, la cual en
La actualidad se asocla con las formas pr@llfcratlvcl dify-
sas en aproximadsmente el 15% de los pacientes. (0!9-11)

En nuestra experiencia, la evolucién clinica de los pa
clentes con ncfgopot(a ldpica, tratados con un wismo. esque-
ma terapeitico tienen tres patrones de conducta: remiten, -
mejoran o persisten; pero desconocemos que ocurre con las -
lesiones histolégicas. (12,13) Esto despertéd en nosotros la
'—lnqﬁletud de investigar intencionadamente 1o que sucedis --
con los hallazgos histolégicos y realizar una cbrrolcc‘6n -
de ambas obsofvcelnnes (clinico-histolégicas) para poder --

suplicar su evolucidn clfnieca,



ANTECEDENTES
Las primeras descripciones de la entidad se realizarén
~on 1826, cuando Rayer lo identificd como flujo ceblceo. Pos
teriormente CQzanayo en 1851, usd la designacién de lupus -
eritematoso. Hebra en 1845, intentd unificar las diversas -
descripciones del lupus cuténeo (17).

Por los mismos afios Kaposi corrobo;a el dafio a otras -«
partes del organismo ¢ incluso la posidilidad de muerte por
1a snfermedad. Al fgual el médico ingles Osler determina de
manera definitiva el aspecto sistémico de la misma, con la-
descripeién pormenorizada de sus variadas manifestacjones -
clinicas. En 1924, Libman y Sacks describierdn una enferme-
dad a la cual asignarén el nombre de endocarditis verrugosa
at{pica, que actualmente es inclulda en ol cuadro de LEC.
(18)

Cross en 1932, identificé en paclentes con LEC masas -

" densas redondeadas de moderada afinidad a la hematoxilina,-

denominandolos corpisculos hematoxilinifilos, en diferentes
érganos del cuerpo considerandose hoy en dfa como lesiones-
caracterfsticas de la enfermedad, En 1935 Bachr, Klemparer-
y Schifrin Quanlnan veintitres necrépsias de paclentes cone
LEC realizando una descripclén ln;tonopatol6glca detallada-
de la entidad, haciendo notar las leslones vasculares (19),
En 1962, Klemparer y colaboradores al conceptuar enfer
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medades del tejido conectivo incluyeron el LEG dentro de egf
te grupo de entidades. Eﬁ 1948, Hargraves, Richmod y Morton
describen el fcn‘-eno de 1a célula LEs y en el curso del --
misno afio se introduce 1a terapéutica con esteroides, lo --
cual modificé la evolucidén de la enfermedad.(20),

€n 1971 el comite de 1la Asoclacién Americans del Reuma
tismo reporté criterios preliminares para ¢l dlagnéstico --
del LEC. Estos incluién catorce manifestaciones de las cua-
les cuatro podian establecer 13 enfermedad (14). En 1902 seo

revisaron las manifestaciones de acuerdo a su sensibilidad

"y especificidad, quedando solo once: 1) Eritema malar, 2) -

Eritema discoide, 3) Fotosensibilidad, &) Ulceras orales, -
5) Artritis, 6) Serositis, 7) Alteraciones renales, 8) Alts
raciones neurolégicas, 9) Alteraciones hcnatolégleal.‘IO) -
Alteraciones fnsunolégicas y 11) Anticuerpos antinucleares.
Pars realizer ¢l dlagnéstico de un pac!ohto con-LEC se de--
ben reunir cuatro criterios o wls, dentro de 1a evolucién -
del padecimiento (IS).




© 0BIETIVO,

Determinar la correlacidn entre la evolucién clinica -
de los pacientes con nefropatfa lipica y los cambios histo-
l&glcolirenalel.

HIPOTESIS NULA,

No existe correlacién entre la evolucién clfnica de --
los paclentes con nefropat{a lipica y los camblos histolgl
cos renales.

HIPOTESIS ALTERNA.

st existe correlacién entre la evolucién clfnica de --
los pacientes con nefropat{s lipica y los cambios histolégi
cos renales. ‘ ‘

MATERIAL Y HETODO.

Se realizé un estudlo clinico, observacional, descrip-
tivo, longitudinal, prospectivo, ablerto.y recolectivo de -
veintiocho pacientes, que es el tamafio adecuado para defeg-
tar una correlacién de 0.8 o mayor, considerando un valor -
alfa (error tipo I) de 0.05 (una cola). y un valor beta (e~
rror tipo II) de 0,10; de un total de 100 enfermos con ne

rfropaﬁlf ldpica rctiftcndl htntqlégrcanonto. controlados en.
el serviclo de Nefrologfa del centro hosplitalario "20 de No
viembre®, en sl perfodo de 1968 a 1988, que aceptarcn ser -~
sometidos & una segunda blopsia renal perouténea, indepen--

dlgnteicnto de su estado clinico.



A todos los pacientes inclufdos en el estudio se les -
clasificé como LEC de acuerdo a la Gltima revisién de la --
Asocliacidén Americana del Reumatismo en el afio de 1982 (15).

A todos los pacientes se les realizd biopsia renal_peg
cuténea por segunda ocasidn, la muestra obtenida se estudid
con microscopfa de luz, inmunofluorescencia y microscopfa -
electrénica; clasificandose los hallazgos de acuerdo & los
criterios establecidos por la Organizacién lundlal de la Sa
1ud (16). | '

Todos los paclentes estudiados se trataron con el es--
quema terapéutico del Servicio de Nefrologfa del centro hos
pitalario "20 de Noviembre" y que consiste en prednisona a
razén de lmg/Kg/dfa durante seis semanas, posteriormente se
reduce la dosis en forma gradual y progresiva (5mg cada 5 -
dfas), hasta encontrar una dosis de'sOlten que mantenga al
paclente sin manifestaciones clfnicas ni laboratoriales su-
gestivas de actividad lipicas aquellos que persisten con da
tos clinicos o de llboratorlo‘do actividad o bien se reacti
varon en la fase de reduccibn del -lecanonfo se les agrega

" azatioprina a razén de 100mg/dfa.

Para ol anflisis del matertal se clasificé a 10s pa---
cientes en cuatro grupos: .

a) Hematuria y/o albuminuria; aquellos que presenten hematy
ria de cualquier grado en el sedimento urinario y en la one
‘cuenta minutada de orina, con o sin protelqurla inferior a
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3 gramos en orina de 24 hs, ‘
b) Sfndrome nefrético; presencia de proteinuria de Jfgrnnoa
o:nis en orina de 2% hs.} con o sin hipoalbuminemia y/o h-
perlipidemia,
c) anQro-e nefritico; presencla de hematuria macroscépica-
° nlcré:e&pica, hlportﬁnst&n arterial y diseinucién de la -
funcién renal. '
d) Insuficlencla renal; asoclada a cualquiera de los inci -
$08 lnteriorou. con creatinina superjor a 2mg% y depuracién
de creatinina en orina de 24 hs. inferior a 25el./minuto.
€} anflisls histolSgico se realizd por e} Dr. Francis-
co Volasquéz Forero, nefropatélogo del centro hospitalario-
*. 20 de Hoviembre ", con los citerios establecidos por la -
0.11,5.(9,16)

a) Blopsia normal (I); cuando no existen alteraciones a la-

alcroscopla de luz, inmunofluorescencia y microscopfa elec- ,

trénica.

b) Lesién mesangial (II); cuando a la microscopfa de luz se

observen glomerulos de aspecto normal o con cambios dudosos

{2) a leves (+) de proliteracién celular intracapilir (pro-

sedio de tres células) o ensanchamiento de la matriz mesan-

glal. Con Lnmunofluorescencla y microscopfa electrénica, de

pésitos de inmunoglobulinas y conplg-ento en el mesangio; -

tubulos, intersticlo y vasos generalmente normales,

él Lesidn proliferativa focal (III); cuando 3 la microsco -
7



pla de luz se observen cambios de moderados {(++) a intensos
(+++) de proliferacidén célular glomerular, necrosis, cario-
rrexis, leucotaxia de caracter segmental o difuso y dlstrL-'
bucidn focal (¢50%). Con la inmunofluorescencia y la micros
copf{a electronica, depisitos abundantes en mesangio y lupeg
doteliales escasos; tubulos, intersticio y vasos con lesio-
nes inflamatorias focales moderadas,
d) Lesién proliferativa difusa (IV); cuando a la microsco-:
pfa de luz se observen cambios de moderados (++) a intensos
(+++) de proliferacidn célular glomerular, necrosis, cario-
rrexis, leucotaila de caracter difuso y distribucién genera
. llzada (»60%). Con inmunofluorescencia y nlcrbscop(a elec--
trénica,” depdsitos de inmunoglobulinas de predominio suben-
. dotelial, dafo tubular, intersticial y vascular generalmen-
te en relaclén al dafo glomerular.
e) Lesién membranosa; cuando a la microscopfa de luz se ob-
-serven glomerulos con engrosamiento difuso y generallizado -
de la pared capilar, normocelularidad o leve hipercelulari-
dad (+); imagen en rueda dentada, con tinclones de plata a
lo largo de la superficie epitelial de la membrana basal,
Con microscopfa electrénica, depdsitos de inmunoglobulinas
subepiteliales y dafo tubular e intersticial modérado,

Oe acucrdo a su evolucién chfnica, se realizé una cla
siflcacidn final en cuatro grupos:
a) Remisidn total; cuando desaparecieron todas las altera-



clones urinarias.

b) Renisién parcial; cuando la eritrocituria ae redujd en -
por lo lond. 25 eritrocitos por campo, la albuminuria dismi
nuyé en por 1o menos un gramo en la cuantificacidn de 24 --
Hrss en o) sfndrome nefrético descenso de la albumina a me-
nos de 3 gramos en 1a cuantificacién de 24 Hrsy y en la in

suficlencia renal normslizacién de las cifras de creatinina
sérica, con aumento al doble de la filtracién glomerular --
(realizada por dotorulnac;‘n de depuracidén de creatinina en
oring de 24 ﬁrn) sunque persistieran las alteraciones del -
sedimento urlnirto.

" ¢) Persistencia; cuando no se presentarén cambios en los pg
rinstros iniciales.

d) Deterioro; cuando el grupo de hematuria y/o albuminuria

desarrolld sfndrome nefrético o nefritico; y los pacientes

de estos dos (ltimos hayan evolucionado a 1a insuficlencia

- rendle



RESULTADOS,

- Se estudiarén veintiocho pacientes con nefropatfa lipi
ca 10s cuales fueron sometidos a dos valoraciones clinico--
histolégicas, con edad promedio de 29 afos (10-48 afos), de
los cuales son veinticuatro mujeres y cuatro hombres. (ta--
bla 1)

De los enfermos estudiados once ﬁrisontnron solo hema-
turias y/o albuminuria (39,2%) en su primera evaluacién, de
los cuales ocho fueron lesién hlutol‘olca'cluoo Il y los -
tres restantil clase 1II. Oe estos en ia segunda valoracién
sels pacientes (21.4%) presentaron cambios clfnicos hacla -
1a remisién total, de los cuales solo tres correlacionaron
con regresién de la lesién histolégica, dos de ellos a cla
s; I (pacientes 6, 14) y el otro a clase II (paciente 7);
10s otros tres pacientes con cambios clinicos no presenta--
ron cambios en la lestén histolégica. Un paclente (3.6%) --
mostrd progresidn a.llndroue nefrético carrelacionando con
1a lestén histolégica que evoluciond a clase IV (paciente
17)} los otros cuatro pacientes (16,2%) no mostraron cam--
blos en la valoracién clfnica, uno de estes presents cam--
blo.en su lesién histolégica a clase IV (paciente 1), los
biros tres se mantuvieron iqual. ( tabla 2)

» Doce paclentes (42.8%) presentaron sindrome nefrético
en su primera valoracidn clinlca, de 1os cuales tres tenian
10
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lesion histoligica clase 11, cinco leslén clase ley cuatro
lésl&n clase V. En su segunda valoracibn clinica tres pa---
clentes (10.7%) presentaron remisién total de los cuales --
ninguno tuvo cambio en su lesién histolégics (pacientes 9,
21 y 26); cuatro paclientes (14,3%) presentaron cambio en su
valoracién clinica, con regresién al grupo de hematuria y/o
albuminuria, de los cuales tres no mostraron cambio en la -
lesién histolégica (pacientes &, 5y 8) y el otro cambio de
clase IV a clase V (paciente 2): cinco paclentes (17.8%) no
nosiraron cambio en su segunda valoracidn cl(n(ea y en la -
lesién histolégica dos se mantuvieron sin cambios (pacien--
‘tes 11 y 12), uno tuvo regresidn de clase IV a clase 11 (pa
clente 13), y el otro cambio de clase V a clase IV (pacien-
te 22) y otro evoluciond de la clase I1 a la clase V (pa---
ciente 25) (tabla 3).

Dos pacientes (7.2%) presentaron s{ndrome nefr{tico en
su primera valoracién clfnica con una lesién histolégica --
clase IV, En la segunda valoracidn clinica uno cambié al --
grupo de hematuria y/o albuminuria y el otro permanecid 1--
gual, y en la lesién histolégica ambos se mantuvierdn sin -
cambios, que correiponde a la clase IV (pacientes 16 y 23)
(tabla &),

Tres pacientes (10.8%) se clasificarén en el grupo de
insuficlencia renal en su primera valoracifn clfnica y en .
1a histoldgica todos presenta;on lesiones claie 1V, En su .

11



segunda valoracidn un paciente presentd cambio al grupo de
sindrome nefrético (p;clente 15) y los dos restantes se man
tuvieron en insuficiencia renal (pacientes 3 y 10); en la -
lesidn histolSgica todos permanecieron en la clase IV (ta--
bla 5),

De acuerdo a la evolucidn clfnica tenemos .que nueve pa
cientes presentaron remisidn total, sels remisidn parcial,
con lo cual tenemos un 53.5% con evolucién favorable poste-

‘rlor a tratamiento esteroideo e inmunosupresor (con una P<
..05) doce pacientes persistieron igual (42.8%) y un solo pa

.c(ente (3.7!)'prelent6 deterioro en su éunclén renal tanto
clinico como histoldgico (tabla 6),

€n la evolucién histolégica dleclnﬁeve pacientes (67.9
%) no presentaron cambios en la valoracidn inicial y nueve
si presentaron éamblos (P>,05) no siendo significativo.-<=-
Dos pacientes (7;2l) sl mostraron camblo con normalizacién
de su lesién y correlacionando con la evolucién clinlca ha-

‘cia la remisién total. Tres pacientes (10.5%) evolucionarén
‘o‘leslén proliferativa dlfqal; correllclonanﬁo solo con un
paciente que presentd deterioro clinico. Dos tuvieron regre
816n a la lestén mesangial, con correlacién de uno al pre--
sentar negativizacién clfnica, Dos pacientes prélontaron -a

‘camblo a la lesidn wembranosa y uno de estos presentd remi-

s1én clfnica parcial (tabla 7),

12



LISTA DE PACIENTES.

CLINICA HISTOLOGICA
" CASO * PRINERA SEGUNDA  PRIMERA'  SEGUNDA
1 H-A HeA 1 1v
2 SxNo -~ H-A v v
3 I.R. IR, v v
X SxiNo WA 1 i
s "$xNo HeA v v
¢ H-A  NEG B3 1
7 H-A NEG T I 11
8 SNo HeA 1 I ¢
] SxNo NEG v v
0 I.R. IR, 1v S
BT $xNo $xNo v v
12 Sxito SxNo 1v v
1) SxNo SxNo -1V 11
14 _ HeA - NEG o I
TABLA 1
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LISTA DE PACIENTES.

CLINICA WISTOLOGICA
CASO PRINERA SECUNDA ~  PRIMERA  SEGUNDA
13 1.R, $xNo v Iv
16 SxN1 $xNi v Iv
17 HeA $xNo 1 v
18  HeA NEG 1 I
1 HeA NG ., II 1T
20 HeA H-A 1 1
21 ~ SxHo NEC Iv v
C 22 SxNo SxNo. v Iv
2 Sxlit HeA v/ v
T H-A NEC m 111
25 Sxtio $xNo 1 v
% $xNo NEC v v
27 WA H-A 3 u
28 HeA H-A 11 1
TABLA 1
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HENATURIA

CASO

1
1
19
20
27

17

24

C.H.

11
11
1 8
11
19¢
u
Il

g

111
111

“¥Y/0 ALBUUINURIA,

EVOLUCION

v.C. C.N.

_NEG 1
NEG 1
NEG I
‘HEG 1
HeA 1
H-A 1
H-A Iv
Sxio 1v
NEG . 1
NEG 1

HeA 111

TABLA 2

— e e o mtean ame
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SINDRONE NEFROTICO,

EVOLUCION

CASO C.H. v.C. Cole
s nm- H-A 1
s 1 . HeA u
25 | SxNo v
13 v : Sxio 1
’ v . HEG Iv
12 v SxNo 1v
21 v NEG 1v
2 1v . HA v
22 v  Saio Iv
H v " HeA v
11 v $xho v
26 v NEC v
CTABLA 3



- CASO
16
b 3]

CASO

10
13

SINDRONE MNEFRITICO,

C.H,
Iv
Iv

TABLA &

EVOLUCION

VOCI
Sxii
H-A

"INSUFICIENCIA RENAL

C.H,
v
Iv

v

TADLA 5

C.H.
v

v

EvoLucIoON

v.C.
1.R,
1.R,
SxaiNo

C.H,
1v
1v
1v

17



EVOLUCION CLINICA,

PRINERA VALORACZON S ECUNDA VALORACION.

_ HUMERO DE CASOS CAMBIO R.VOTAL R.PARCIAL PERSIST DETERIORO

HEMATURIA ‘

Au_gnlcgnunn n ? P — . 1
SINORONE

NEFROTICO. 12 - ’ ) s .-
SINDRONE

NEFRITICO 2 1 1 1 -
INSUF. , ‘

RENAL I § aee 1 2 .

 TABLA 6
18
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EVOLUCION HISTOLOGICA,
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(16-78)
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(25-122)

26.2%16.7
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DISCUSION,

€n 1a literatura se han seflalado las alteraciones clf-
nicas relacionadas con los cambios morfolégicos en la nefri
tis ldpica, mencionandose que la lesién mesangial (eiasell)
presenta proteinuria y/o hematuria mfaima o blen no presen-
tan alteraclones clf{nicas.

E‘ la literatura se ha sefialado que la presencia de hg'
maturia y/o albuminuria minimas en relacién a cambios histo
18gicos de lesiones mesangial o proliferativa focal (5,7,8,
9), lo cual cofncide con los resultados presentidos. Li-lg-
stén mesangial ocasionalmente desarrolla sfnqroie nefrético
y no insuficiencia renal, se puede presentar remisién de --
1os hallazgos clinicos muy frecuentements (22), en los re--
sultados observados en el presente estudio el 27.}1 presen-
té sindrome nefrético y el 72.7% hematuria y/o aldbuminuria,
en la evolucidn el 54,5% presents remisidn (36.4% remisién
completa), lo cual ssta en relacién a lo ya piblicado. As{
mismo la transformacidn en la segunda biopsia fué en un 18.
2% a la clase IV, lo cual es frecuente que suceda y ya ha -
sido reportado en la literatura; otro 9.1% sufrié transfor-
macién a lesién membranosa y el 18.2% a clase histoldgica I
3 presentandose transformacidn en la lesidn mesanglal del -
27.3% con reportes en la literatura del 15 al 80% (5,9,21,
22), Al presentar transformacidn a la lesién proliferativa

20



difusa el caso evoluciond a s{ndrome nefrético y no tuvo --
disminucién. tmportante de la filtracidn glomerular.

Las remisiones clfnicas completas si se correlaciona--
ron con regresién de la lesién histolégica. Pero sin embar-
go existieron otras remisiones clfnicas totales que no tu--
vieron cambios morfolégicos.

La lesién proliferativa difusa rara vez presenta sfn--
drome nefrético y ocasionalmente insuficiencla renal con re
wisién de 1a pr;telnurlu en cerca de 1a mitad de los paclen
tes y la teansformacién es del 20 al 70% (19,21,22); solo -
s0 pre:ontnk tres casos los cuales evoluclonaron satisfacto
riaments ya que dos tuvieron remisién clinica total (66.6%)
y uno de estos regresién histoléglca a lesidn mesanglal ---
(33.3%); y es de .hacer notar que no evolucionaron al actg--
rioro clinico nl histolégico. ,

€l s{ndrome nefrético, como ya se ha mencionado se pre
senta con poca frecuencia en las clases 11 y I1I; y sf es
muy frecuente en las lesiones histolégicas clases IVy V, -
al fgual que e} deterioro de la filtracién glomerular, prin

- cipalments en ;a proliferativa difuss, la trons'oraict&n de
$sta ltima .o otras formas es poco frecusnte del 10 al A0%
(9,21,22). ’ ' | '

Todos los casos de lesién proliferativa difuss presen-
taron sfndrome nefrético 50%, o deterioro de la filtracién
glomerular (sfndrome nefrftico 20% ¢ insuficlencia renal --

21



30%); en 1a evolucidn clinica el 20% tuvo reglsl&n total, -
el 30% remisidn parcial y no presentaron correlacidn con la
evolucidn histoldgica ya que solo el 20% tuvo transforma-t-

clén a lesiones membranosa y mesangial, lo cual también es-

ta de acuerdo con lo reportado previamente. Es de mencionar

que dos casos con deterioro de la filtracidn gloﬁerular {u-
no con sfndrome nefrftico y otro con {nsuficiencia rensl) -
brosontaron remisidn parcial & hematuria y/o albuminuria y
sindrome nefrético respectivamente. '

La transicién de lesién l.lbliﬂoll a otra forma se ha
reportado como excepcional (9) y ias reportadas son princi-
phlnonto lesiones proliferativas, asi -fsuo 1a presencia de
s{ndrome nefrético es comin relacionandose la persistencia
de este con la evolucidn a la Insuficlencia renal kll). En
el presente trabajo se presentd un caso con transformacién
a lesién proliferativa difusa (25%)s en la evolucién clfni-
ca se presento remisidn total en el 25%, parciil en ol 25%
y no evoluclonaron al deterioros clfnico,

De los veintiocho casos presentados, siete recibieton
solo prednisona y veintiuno combinacién de azatiopring y --
prednisona, no demostrandose diferencia estadistica signifi
cativa (P?0.05), en relacién a la presencia de remisién cl!
nica o histoldgica. A diferencia de Lo publicado a ditlnnp
fechas en las que se menciona la superioridad de la terapla
comblnada de los Lnmunosupresores y esteroides sobre la ts-
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rapla dnica con estero:de; {23,24); asi mismo mencionan la
necesidad de realizar un seguimlento a largo plazo bion o;g
trolado de 1a terapla en nefritis ldpica. . '

Al igual que los resultados presentados en los gue no
existe una correlacién en los datos clinicos e blotoldglcol~
en la evolucién de la nefropatfa lipica, otros estudios clf
nicos no han encontrado parémetros que establescan cual es
12 evolucién de los cambios morfolégicos en la nefritis 1d-
pica,

CONCLUSIONES:

1.- No existe correlacién entre la evolucidn clinica de los
paclentes con nefropat{a lipica y los camblos histoldgicos
renales. Por lo tanto se rechaza 1a hipdtesis alterna y se-
acepta la nulas (P»0.05). '

2.~ Se presento remisién clfnica (parcial o total) en el «-
53.6% de los velntiocho casos presentados; y un solo ﬁetg--
rioro -3,6%, '
3. Se,prosﬁnté transicién histoldgica en el 32.1% de los -
veintiocho casos presentados, '

4, €1 trataulento‘coublnado de inmunosupresor {azatlioprina
)‘y esterolde no influyo en forma estadistica significativa
en la transformacidn histologlca.

COMENTARIO,

EL presente trabajo mostrS la evolucién clfnics o his-
gpléglca de la nefropatf{a Lipica en la poblaﬁl&n del servi-

23



clo dc Nefrologfa del centro Hospitalario "20 de Noviembre®
en pacientes a los que se les realizd una segunda biopsia -
renal durante su seguimiento, lo cual es importante ya que

no se hadfs realizado antes, mostrando que no existe una co
rrelacién clinico-hstolégica. Deblendo ser la base para em
prender un estudio controlado a largo plazo con grupos tera
pauticos bien establecidos, rdiltzando valoraciones clfni--
cas periodicas, con realizacién de biopsia renal al inicio

y dospu,n de dieciocho meses de seguimiento, para dciord&--
nar objetivamente la évolucidn del padecimiento, ya que-co-
wo lo muestran los resultados del presente trabajo, el pa--
clente puede -evolucionar satisfactoriaments pero no tonor‘-
regresidn de los cambios histoldglicos y sl persistir igual

o bien progiesar al deterioro,
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FE DE ERRATAS.
Dice en la pigina 20, renglén 70t
En la literatura se ha sehalado que la presencia de.
Debe decir:
En 13 literaturs se ha seflalado la presencia de.
Dice en la pégina 21, renglén Jo:
Las remislones clinicas completas 3l se correlacionaron con
regresidn de la lesién histoldglea,
Debe declir:
La transformacidn de la lestén histoldnlica sl se corretinio
né con remisidn clinica completa.
Oice en la pdgina 21, rengldn 7o
La lestdn protfferativa difusa rara vez presenta,
Debe declet
La luslén proliferativa focal rare vez presenta.
Dice en la pdgina 22, rengldn sot
transformaclon a lestoncs membranose y mesanglal, o cusl,
Debe declrs
transformacion a lesiones membranosa y mesangial con hematy
rla y/o albuminuria y s{ndrome nefrdtico respectivamente, -

1o cual también,
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