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R E S U M E N 

Se r•visaron retrospectivamente 101 pacientes con 

diagnóstico de pórpura vascular, los cuales fueron vistos en el 

Instituto Nacional de Pediatrla entre 1979 y 1988. La frecuencia 

fue 5imilar en ambos sexos, 827. se presentaron entre los siete 

meses los once affos de edad. Las manifestaciones cllnicas 

extrarenales fueron: petequias en el 987., dolor abdominal en 78Y., 

artralgia en el 45%, melena en 39% y artritis en el 19Y. de los 

casos. 49 pacientes tuvieron nefropatia de grado evolución 

variable, 32 tuvieron hematuria con o sin proteinuria de ran90 

nefrdtico, siete tuvieron sfndrome nefrótico, uno, sfndrome 

nefrltico nueve presentaron combinaciones de dos o tres 

sfndro.nes (nefrftico/nefrótico/insuficiencia renal), correspon­

diendo a estos Oltimos una evolución desfavorable con progresión 

hacia la insuficiencia renal terminal en ocho de ellos; en 

cambio, no •• observo esta pro9resi6n en el resto de los 

pacientes. Estos datos su9ieren que 1~ presentación clfnica 

inicial per•ite predecir la evolución. Se efectuaron trece 

biopsias renales en pacientes con •anifest•ciones cllnicas •ás 

sever•s, encontr•ndo en la m•yorla de ellos proliferación 

mesan9ial o proliferación endo y extr•capilar. 

Palabr•s clave: Pdrpura v•scular, nefropatla 

secundaria, insuficiencia renal. 
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l N T R o D u e e l o N 

La PUYpura de Henoch Shoenlein es una vasculitls genera­

lizada que af~cla • la piel, la1 •rticulaciones, el sistema 

gastrointestinal el rift6n (!). La edad de presentación ... 

fr~cuente es entre los 2 y 11 aftos {2). La etiologfa adn no esta 

cl•ra, atriburándose tanto a factores infecciosos relacionados al 

estreptococo beta hemolftico del grupo A <2,3) a Mycoplas~a <2,4> 

y a factor•s in-.anolóqicos <2,5). 

La frecuencia de afectación renal es de un 22 a 97~ 

<2.7,9) se96n la seri• revisada y eon un riesgo de dafto r•nal 

irreversible que va de un 10 a 20Y. (6,9>. S~gOn lo reportado por 

Voshikawa y cols. de 3 a lSY. de paéientes en programa de diálisis 

tuvieron daNo renel irreversible PO•lerior a nefropatia por pur­

pura de Henoch Schoenlein tlOl. 

Sin embargo, Qué tanto, dentro de esta gran variabilidad 

de 221. a 97% referido antes, corresponde a nuestra población?. Va 

~Xi$le P.n nuestro medio, reporte de hasta 97.SY. de n~frop•lfa en 

la purpura de Henoch Schoenlein (6), no obstante por la extensión 

de nuestra muestra de 101 pacientes, su lugar de proveniencia, 

que no solo es del Distrito Federal sino de varios puntos de Ja 

Repóblica, pens•.os t•ner una muestra represent~tiva. 
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Por otra parte, ya varios autores han escrito sobre el 

valor pronóstico de los hallazgos clinicos y de la biopsia renal 

en niftos con nefropatta posterior a la aparición de la purpura de 

Henoch Schoenlein (7,S,9,10,11,12,15). 

Se sabe efectivamente que los pacientes con un sfndrome 

nefrftico/nefr6tico al inicio de la presentación de la enfermedad 

o con un elevado porcentaje de medias lunas en la biopsi• renal 

se asocia a un pronóstico •ombrio. Asl mismo, una biopsia con 

9lom~rulos normales o de cambios mfniMOS predice una evolución 

favor•ble. 

Sin embargo, la correlación hacia el pronóstico ha teni­

do, en casos intermedios al~unos resultados contradictorios 

lll,12,13). Asf para los casos intemedios que se encuentran fuera 

de los casos extre•os de lesión, las secuelas de la enf er~edad no 

eslén clar••ente definidas y del!•ltadas. 
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11ATERIALES V llETODOS 

Se revísaron en forma retrospectiva los eKpedientes de 

101 paciente5 que ingresaron al Instituto Nacional de Pediatria 

con el diagnóstico de Purpura de Henoch Schoenlein. Los criterios 

de inclusión fueron: todos los pacientes con Purpura de Henoch 

Schoenlein vistos en un período de 9 a«os de 1979 a 1998, Se 

excluyeron los pacientes que tuvieron otra patologf a agregada a 

la Purpura de Henach Schoenlein. Lo datos cltnicos y de laborato-. 

rio fueron ~xtrafdos de los eKpedientes. A 13 paciente1 te les 

practicó biopsia renal. 

En nuestro estudio, se define la hematura como la 

presencia de 4 o más eritrocitos por campo en un exámen qeneral 

de orina, o una cuenta minutada con má5 de 2000 ~ritrocitos. La 

protetnura de rango nefrótico. aquella que fué superior a 300 

miligramos en un exAmen qen•ral de orina o ~4s de un 9ra1WiO por 

metYo cuad~ado de superficie corpoYal por dfa. La hiperten~ión 

arteri~l se diagnosticó de acuerdo a la cífra de di&stole para la 

edad (16} superior a percentil 95. Se consideró un valor elevado 

de c~eatinina cuando esta era mayor del doble de lo esperado para 

la edad (17l y un valor elevado de urea mayor de 42 mgrsi. 
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manera: 

Se clasificaron los pacientes al ingreso de la siguiente 

1.- Sin alteraciones renales 

2.- HeMaturia sin proteinuria, de rango nefrótico 

3.- Hematuria con protefna en rango nefrótico 

4.- Slndrome nefrótico (proteinuria en rango nefrótico 

más hipoalbuminemia definida como abdmina s4rica 

menor de 2.5 grXJ 

5.- Slndr'!ftle nefrftico (hematuria m~s hipertensión 

arterial.) 

6.- Síndrome nefrSticolnefrótico lc0Mbinaci6n de los do5 

anteriores) 

7.- Slndra.e nefrftico y/o nefrótico mAs insuficiencia 

renal al ingreso .(cifras de creatinina mayor del 

doble de lo e•perado para la edad). 

Se evaluó la evolución favorable y no favorable de 

acuerdo a la esladif icación propuesta por "eadow y cols. en 1972 

y lllO<liflcada por Counahan y cols. en 1977 (10), 

+Estadio A: Nor•al. Ex&inen f fsico incluyendo la presión 

arterial, el exá11en general de orina, la función renal en limites 

nonnales. 

• Estadio B: Anormalidades urinarias mfnimas. EK4men 

fJsico normal y función renal con hematuria microscópica o pro­

teinuria menor de 1 gr por m2 de superficie corporal por dfa. 
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+ Estadio C: Enfermedad renal activa. Proteinuria mayor 

de 1 9r de prolefna por m2 por dla, o por presencia de hiperten­

sión o depuración de creatinina i9ual o mayor a 60ml/mln/1.73 m2. 

+ Estadio D: Insuficiencia renal. Enfer•edad renal acti­

va con depuración de creatinina menor de 60ml/Mfn/1.73 •2, o 

dlalisis, transplante renal o muerte por causas renales. 

Todas la biopsias renales fueron revisadas nuevamente 

por la Dra. de León , del servicio de Patolo9fa diel Instituto 

Nacional de Pediatrla, sin conocimiento previo del estado clfnico 

de los pacientes. L•s biopsias r~nales percut~neas fueron proce­

sadas para estudiarse con microscópio de ldz. 

Hicroscapfa de ldz: El frag.ento fu~ fijado en solución 

de Bouin, incluido en parafina para obtener cortes de 2 a 3 

Micras de espesor y teftido con he•otoxili•na eosina, 'cido 

periódico de Schiff, tricrómico de Masson y con la l~cnica de 

Jones modificad~ de metena•ina de plata. Se hizo un estudio 

s•micu•ntitativo de las lesiones r•visando 9l0Mrulos, tdbulos, 

intersticio y vasos cuantificando las lesiones de O a 4 +. 

Los c•ltbios glomerulares fueron eslratif icados de acuer­

do a la Clasificación del Grupo Internacional de Estudio de 

Enfermedad Renales en niftos <12l: 

I> Cambios 9la11erul•res •inimos 

Ill Proliferación m~san9idl 

al en algunos 9lomérulos 

b) en todos los glo•~rulos 
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111) Medias lunas y/o lesiones segmentadas lesclerosis, 

adhe~iones, trombosis, necrosis) en menos de 501.. de 

glomérulos con: 

a) cambios glomerulares mínimos 

bl proliferación mesangial difusa 

IV> Mismo que <III> pero con medias lunas 

segmentales entre 50 y 757. de glomérulos 

V) Mismo que UVl pero con m~dias lunas 

segmentales en más de 75Y. de glom4rulo&. 

lesiones 

lesiones 

Vil Cambios membranoproliferativos a nivel glomelular 

VII) Glomeruloslerosis avanzada con alrof ina tubular y 

severa fibrosis intersticial. 

ANALISIS DE DATOS 

Se realizó un análisis estadístico, descriptivo, gráfico 

numérico. En el pri•ero, se utilizaron las gráficas de Pastel, 

de barra y de caja. En el segundo, se obtuvieron las estadísticas 

descriptivas, de proporciones, y el coeficiente de correlación de 

Spearman ( 16). 

Con el f In de detectar algón grado de dependencia entre 

algunas de las variables en estudio, se realizó una prueba de 

hipótesis d~ indepP.ndenci<J Jit dos voriables categóricas 

zando la X cuadrdda de Pearson (13). 
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RESULTADOS 

Se revisaron 101 pacientes. 537. fueron mujeres 47X 

fueron hombres. (tabla 1.). El 287. de los pacientes estaban en el 

Qrupo de edad de u.n mes a 5 aftas 11 raeses, siendo la ed•d más 

baja de 7 meses ,el 547. entre 6 aftas y 11 affos 11 meses y el 18'l. 

entre 12 18 anos (tabla 2>. En relación a las manifestaciones 

clfnicas no renales, la presentación de petequias al in~reso fué 

la más constante, dándose en un 981. de los casos. 32.67. de los 

pacientes cursaron con he~aturia macroscópica, 37.61. con edema, e 

hipertensión arterial en un 13.SY. (tabla 3). 

De los datos de laboratorio, la hematuria se presentó 

en un 5S.34Y. de pacientes, 30.67. tuvieron proleinuria en ran~o 

nefrótico, 10.BX cilindrurfa; 9.9Xyl4.9Y. respectivamente tuvieron 

11iveles de creatinina y urea sobre los valores considerados nor-

males en nuestra revisión. Como manifestación clinica no renal 

•demás de las petequias, el dolor dbdominal se presentó en 78.2% 

de los pacientes, la artral~la en 44.5%, artritis Y melena en 

18.SY. y 38.6Y. respectivamente (labia 4J. 

49 pacientes presentaron algón grado de nefropatfa 

(tabla 6) que varió desde las formas leves con hematuria, con o 

sin proteinuria, hasta las formas más graves con insuficiencia 

renal. 17 paci~ntes tuvieron hematuria sin proteinuria de ran90 

nefr6tico, 15 tuvieron hematuria con proteinuria de rango n•fró-

tico, teniendo todos una evolución favorable. A tres de estos 
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pacientes se les practicó biopsia renal (tabla 7), encontrando en 

uno de ello~ una lesilon 11 b y en los otros dos de grado III b. 

Siete pacientes ingresaron con sindrome nefrótico. Sola­

mente o cuatro de estos pacientes, se les determinó colesterol 

sérico, el cual varió de 191 a 500 miligramos Y. con un promedio 

de 356 miligramos %. En uno de los pacientes se registró nivel de 

albumina tan bajo como de t.3, • Se le encontró a este paciente, 

masculino de 6 anos, una ~lomerulonefritis proliferativa in­

tracapilar compatible con purpura vascular en la biopsia renal. 

Presentó durante su evolución abdomen a9udo con peritonitis 

a5éptica como complicación. Fué intervenido con una buena evolu­

ción po~terior tanto de la función renal como gastrointestinal. A 

otro paciente también se le efectuó una biopsia renal, misma que 

se clasificó como 11 b. 

U11 paciente se presentG con síndrome nefrítico puro 

evolucionando favorablemente. Dos pacientes con síndrome nefri­

lico/nefrótico a su ingreso con ausencia de intuf iciencia renal, 

la desarollaron posteriormente. Una d~ ellos, femenina de 10 aftos 

de edad, evolu~ionó en el transcurso de ocho anos a la 

insuficiencia renal ter~inal. A esta paciente, se le practicaron 

dos biopsia5 clasificándose la primera en un grado 111 b la 

scrJunda en un grado Vl 1 • El otro paciente, femenino de 8 aftos 

también fué sometida a una biopsia renal, misma que presentó un 

grado V de lesión. Despue~ de once meses de se9uimiento 

permanecia con proteinuria en rango nefrótico y hematuria. Aban­

donó posteriormente su control por lo que se desconoce la evolu­

ción de la función renal. 
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Dos pacientes se presentaron con sfndrOMe nefrótico e 

insuficiencia renal. La biopsia solo fué util en uno de ~llos. A 

este mismo paciente, se le realizaron dos biopsia5, con un ca•bio 

de un grado JII b en la primera a un grado VII en la sequnda. 

Ambos p~cientes evolucion~ron a insuficiencia renal crónica. 

Cinco pacientes presenta.ron con 5fndrome 

nefrtt·ico/nefr6tico más insufici.-ncia renal evolludon.ando talM>ién 

lodos hacia la ínsuficiencia renal terminal .. A tres de ellos, se 

les efectuó biopsia renal mostrando un grado III b de lesión, A 

uno, se le repitió la biopsia, observ4ndose un cambio a un 9rado 

VII. 

En la tabla 7, se res6me lo encontrado en el estudio 

histológico por microscopia de 16z. 
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D 1 S C U S 1 O N 

La frecuencia de purpura vascular fué practicamente 

similar en nittos y niftas tl,12:1), la cual es diferente a lo 

reportado por Headow en que encontró una preponderancia en el 

seMo masculino en distintas series que varió entre 1,15 y 2 (9) y 

lo reportado en la serie de Mont1JY y cols. en que encontró una 

frecuencia mayor en hombYeS de 2: 1 (6) a La edad más frecuente de 

presentación fu~ sin embargo parecida a l• reportada en otras 

series, entre los 6 y 12 affos (6, 15). Asl mismo, los preesco­

lar~s y escolares sumaron un total de 81.3% tl,3,6). 

Un 987. de nuestros pacientes cursó con petequias siendo 

la 1nanifestación el loica más frecue.nte se9uida del dolor abdonil­

nal en un 70.2%. La participación articular fué de un 44.5% en 

formd de artralgia. 

De las manifestaciones cllnicas Yenales, la he•aluyia y 

el edema se PYesentaron en aproximadamente la tercera parle de 

los casos y la hipertensión arteyial en un 13.81.. Este óltimo 

signo alerta hacia un mal pronóstico ya que en nuestro estudio, a 

exc~pción de un paciente, se asoció con slndYome 

nefrftico/nefYótico una mala evolución. Por otra parte, se 

correlacionó la cifra de presión arterial con los niveles de 

creatinina urea s~ricos teniendo una relación directa con p 

estadísticamente significativa (p(0.05>, es decir que a mavor 

presión arterial, hay mayor retención de azoado5 y su vez la 
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presencia de insuficiencia renal es un signo de mal pronóstico ya 

que todos nueslY"•J'i par.ientes con estas caracterislicas evolucio­

naron a insuficiencia renal crónica. Solamente un paciente tuvo 

ifndrome nefrftico puro, evol~cionando en forma favorable. Siete 

pacientes tuvieron sfndro nefrótico puro, los que también evolu­

cionaron favorablemente. Esto sugeriria que la combinación de dos 

o más sfndromes es lo que empeora el pronóstico. El resto de los 

pacientes con datos clfnicos de nefropatfa como es he•aturia con 

proteinuria de rango nefótico tuvieron una evolución favorable ya 

que de 15 pacientes, cuatro de ellos pasaron a un estadio A y 11 

a un estadio B despu~s de un promedio de seguimiento de 21.5 

meses. 

Los pacientes con hem•turia sin proteinuria de rango 

nefrólico tuvieron una evolución mejor ya que 14 de ellos pasaron 

a un estadio A y solamente tres a un estadio B. 

Para resumir, prodrfa~os decir que la presentación clf­

nica inicial permite, co•o reportado antes por Counahan y Headow 

tlO,lll, predecir el pronostico a largo plazo d• la n•fropatl• 

secundaria a Purpura v~scular concluyendo que si en un principio 

se ~ncuentra una combinación de s[ndrome nefrftico, sfndrome 

nefrótico o de insuficiencia renal esperaremos una evolución 

hacia la insuficiencia renal crónica en un lapso variable de 

tiempo. Cuatro de los pacientes tuvieron recaidas de la purpura, 

las que no se asociaron a ~ayor daffo renal, a diferencia de otra 

~eries en donde las recaidas favorecen una progresión de la 

nefropatia. 
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Desde el punto de vista de pronóstico, la estratifica­

ción histológica en I o II indica un• evolución favorable la 

estratificación en JV, V, VI, VII, indica un ••l pronóstico. Si 

biem fueron po-:as las biopsias practicadas, podemos decir, de 

acuerdo a nuestro estudio que no existe una correlación para 

casos inter•edios entre la presentación clinica y el tipo histo­

lógico de nefropatfa ya que en el estadio III b, se encontraron 

tanto 2 paciente' con hematuria y Proteinuria de rango nefótico, 

1 paciente con sindroee nefotico/nefrltico y cuatro pacientes con 

síndrome nefr!tico/n~frótico e insuficiencia renal. Tambi'n pode­

mos observar que si bien el grado III se ha considerado de buen 

pronóstico, no fué as! en nuestro estudio ya que de los siete 

pacientes con este tipo histológico, solamente en dos la evolu­

ción fué favorable. El resto de los pacientes evolucionaron a la 

insuficiencia renal crónica, encontrando en tres de ellos en los 

cuales se repitió la bicpsia, el cambio histológico de un grado 

111 b a un grado VII. 

En conclusión, creeaos que si no existen dudas diagnós­

ticas por sospechar de una enfermedad sist~mica, la bioPsia renal 

no es ótil desde ~1 punto de vista pronóstico ya que clinica•ente 

existe una buena correlación como ya lo hemos expuesto. 
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S E X O TOTAL PORCENTAJE 

:---------------:----------------:----------------------1 
1 1 
1 1 
1 FEMENINO 54 53 Y. 1 
1 1 1 1 
1---------------1----------------1----------------------1 

1 
1 HASCULINO 47 47 7. 1 
1 1 1 1 
1---------------1----------------1----------------------1 

1 
1 

101 100 Y. 1 
1 

TABLA 1.- RELACION DE PACIENTES CON EL SEXO 

E D A D TOTAL PORCENTAJE 

1-----------------------1----------------1----------------------1 
1 1 1 1 
1 0-5 Al'lOS 11 11ESES 1 28 1 28 Y. 1 
1 1 1 
:-----------------------:----------------:----------------------! 
1 1 1 
1 6-11 ANOS 11 11ESES 1 55 54 Y. 
1 1 
i---------------------~-1----------------1----------------------1 
1 1 1 1 
1 12-18 ANOS 101 1 100 Y. 1 
1 1 

TABLA 2.- RELACION DE PACIENTES CON LA EDAD 
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1 
S I O N O S TOTAL PORCENTAJE 1 

1 
1-----------------------1---------~~---1---------~-----------1 
1 1 1 
1 EDEMA 1 30 1 37.6 % 
1 1 1 1 
1---------------------~1--------~--~--1--------------~---~-1 
1 1 1 
1 IEl1ATURIA 1 33 1 32. 6 % 
1 1 : 1 
1-----------------------1----------------1------------------~--1 
1 1 1 
1 HIPERTENSION ARTERIAL 1 14 13. 0 % 1 
1 1 

TA0LA 3.- MANIFESTACIONES CLINICAS RENALES AL INGRESO. 

1 
1 S 1 O N O S TOTAL PORCENTAJE 
1 1 
1-----------------------1----------------1----------------------1 

1 1 1 
1 PETEQUIAS 1 99 1 , 90 % 1 
l. 1 1 1 
1-----------------------1----~----------1~-~----------------1 
1 1 1 1 
1 DOLOR AB0011INAL 1 79 1 70. 2 % 1 
1 1 1 1 
1-----------------------1-------~--------1----------------------: 
1 1 1 1 
1 ARTRALOIA 1 45 1 44. 5 % 1 

1 
1-----------------------1------------~~1----------------------1 
1 1 1 1 
1 11ELENA 39 1 30.6 % 1 
1 1 
1----~--------------~--1~----------~--1-----~---~----------1 
1 1 1 
1 ARTRITIS 1 19 10.0 % 1 
1 1 1 

TABLA 4.- 11ANIFESTACIONES NO RENALES AL INGRESO. 
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1 
S 1 O N O S TOTAL PORCENTAJE 1 

: 1 
1-----------------------1----------------1----------------------1 

1 1 1 
1 PROTEINURIA 31 1 30.6 )'. 1 

1 1 
:-----------------------1----------------l----------------------l 

1 
1 UREA ELEVADA 1 15 14.8 )'. 
1 1 1 1 
1-----------------------1----------------1----------------------1 
1 1 1 1 
1 CILINDRURIA 1 11 1 10.8 )'. 
1 1 1 1 
:-----------------------:--------~---~-:----------------------¡. 
1 CREATININA ELEVADA 1 10 9.97. 1 
1 1 1 

TABLA 5.- DATOS DE LABORATORIO AL INGRESO 
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EVOLUCION 
MANIFESTACIONES RENALES TOTAL 

A l B l C 1 D ____________ 1 ___ 1 ___ 1 __ 1 __ 1 __ 1 __ 1 

1 : : : : i 
HEMATURIA SIN PROTEINURIA 1 
DE RANGO NEFROTICO 1 17 177. 14 1 3 

1 1 l 1 1 l l -------------1---1---l--1--l--l--I 

HEMATURIA CON PROTEINURIA 1 1 
DE RANGO NEFROTICO 1 15 15Y. 4 11 1 ------------- --- --- --:-- --:--1 
SINDROME NEFROTICO 7 7't. 3 l 4 1 -- 1 - l 

1 l 1 1 -------------:---:---:--;--:--:--: 
SINDROME NEFRITICO l l't. 1 -- l 1 1 -- l - 1 

l 1 l l 1 1 1 -------------:---;---:--:--:--:--: 
SINDROl1E NEFRI TI CO/NEFRO- l 2 2't. l -- l - l 1 1 1 l 
TICO. l 1 l 1 

-------------:--- ---:--1--1--:--: 
SINDROl1E NEFROTICO/INSUFI- 1 l l l l 
CIENCIA RENAL 2 27. 1 -- 1 -- 1 -- l 2 1 

1 1 1 1 ------------- ---¡--- --l--¡--1--
SINDROl1E NEFRITICO/NEFROTI­
CO/ INSUFICIENCIA RENAL 5 57. l -- 1 -- : -- : 5 l 

1 1 1 1 1 t 1 -------------¡---¡---¡--¡--;--¡--¡ 
TOTAL 1 49 1 49"~ 1 21 : 19 l 1 l e l 

1 : 1 1 1 1 1 t 

~"'ABL,,,,_A--6-. ----,CLA,.,...,.-S~IF ... l,...CAC-.,,..,.1..,.0N,.,--CL __ l'""'Ni-cA--Y-~-L-UC-l-O-N l _DE-~-E-R-~-A-I L_A_S_l 

MANIFESTACllltES RENALES. 
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ESTA TfaiS 
SALIR DE lA 

PACIENTES CON BIOPSIA 

HEMATURIA CON PROTE!NURIA 

HEMATURIA CON PROTEINURIA 

HEMATURIA CON PROTEtNURIA 

HEMATURIA CON PROTEINURA 

SINDROl'E NEFROTICO 

SINDROl1E NEFROTICO 

SINDROME NEFROTJCO/lNSUFJ­
CIENCIA RENAL 

SINDR011E NEFROTICO/INSUFI­
CIENC!A RENAL 

SINDROME NEFRITICO/NEFRO-­
TICO. 

SINDR011E NEFRITICOINEFRO-­
TICO 

SINDROl1E NEDRITICO/NEFRO-­
TICO/ INSUFICIENCIA RENAL 

SINDROHE NEFRITJCO/NEFRO-­
TICO/INSUFICIENCIA RENAL 

SINDROME NEFRITICO/NEFRO-­
TICO/ INSUFICIENCIA RENAL 

NO DEBE 
BIBUOTECA 

ORADO HISTOLOOICO 

II B 

III B 

Ill B 

MUESTRA INSUFICIENTE 

11 B 

II B 

l'tl.IESTRA INSUFICIENTE 

II I B I VII 

t ll B I Vll 

V 

Ill B 

Ill B 

111 B I VI 1 
1 !~~~~~~~~~~~~~ 
TABLA 7.- RELACION DE 13 PACIENTES CON BIOPSIA Y GRADO 
HISTOLOCHCO. 
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