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I ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

El Lúpus Eritematoso Sist~mico (LES) es una enfermedad in­

flamatoria, caracterizada por la producción de autoanticuerpos 

que reaccionan con diferentes autoant!genos (1), Desde que el 

LES fué descrito en la mitad del siglo XIX, su curso e historia 

natural han sufrido muchas modificaciones. La nefritis fu6 re­

conocida como un componente de LES por Sir William Caler, pero 

la afecci6n renal severa fue considerada rara hasta la d6cada -

de loe 40 (2), Conforme las medidas terapéuticas (antibióti -­

coa, antihipertensivoe y esteroides) incrementaron la longevi­

dad de loe pacientes con LES, se reconoció que la nefrit~s lú­

pica se conetituy6 en uno de loe factores dominantes de la mor­

bilidad y mortalidad de los pacientes con LES (3). 

En loe pacientes con LES, una variedad de mecanismos pue­

den estar involucrados en el deearrollo de daño glomerular, El 

denominador común inmunopatológico en LES, es la producción in­

controlada de anticuerpos frente a múltiples antígenos, Las cí 

lulas B, espontaneam~nte activadas, producen distintas cantida­

des de inmunoglobulinas, que se pueden detectar como hipergama.­

globulinemia y complejos inmunes circulantes. En la circula -­

ci6n están preeentes anticuerpos antinuc1earee, incluyendo ant! 

cuerpos anti-DNA (3). Entre loe varios tipos de anticuerpos Bl! 

ti-DNA, loe que tienen esoecificidad para DNA de doble cadena -

parecen ser patog~nicos. Los anticuerpos anti-DNA son poten 

cialmente nefritogénicos, por virtud de unirse a la membrana b~ 

sal glomerular cargada negativamente (2), 

Evidencia reciente ha sugerido otro posible mecaniemo de -

importancia en la nefropat!a lúpica, La sobrevivencia plaque-
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te.ria está reducida en pacientes con formas proliferativa difusa 

y focal de nefritis ldpica, y se ha demostrado un incrementado -

consumo intre.rrenal de plaquetas. La relacidn entre la dieminu­

cidn en la cuenta de plaquetas, incremento en loe niveles de los 

productos de degradacidn del fibrin6geno y del fibrinopéptido A, 

as! como las alteraciones de los mecaniemos fibrinol!ticoe, por 

un lado, y enfermedad renal severa por otro, sugieren la poeibl2 
importancia de trombosis en la patogenia del daño en el glomeru­

lo de pacientes con LES (4), La inflamacidn y la trombosis re-­

sultsn de daño mediado por la activaci6n del sistema del comple­

mento, eeto trae como consecuencia dep&sito de anticuerpos cito­

plaeméticoe y nucleares en el tejido renal como complejos inmu­

nes circulantes o formados in eitu, Varios eietémas ant!geno-a,n 

ticuerpo (incluyendo deDNA, eeDNA, Ro, La y otros} sin importan­

tes, así como las clases de inmunoglobulinae implicadas (5), 

Loe complejos inmunes de tamaí'lo intermedio tenden a ser de­

positados predominantemente en el glomérulo; eu nivel eangu!neo 

podr!a determinar si eu localizaci&n está limitada a el mesangio 

o se exteinde a áreas subendotelialee, Loe complejos inmunes -­

más peciucñoe podr!an localizarese preferenten1ente en las iíreas -

eubepiteliRlee. Grandes comulejos inmunes tienden a localizarse 

en las paredes de las pequeñas arterias y he. ser depositados a -

lo largo de la membrana basal tubular y en el intersticio renal. 

Complejos inmunes circulantes deDNA-antidsDNA ee han detectado 

raramente y con difucultad. Sin embargo, la evidencia ha mostrA 

do que la formaci6n local de complejos inmunes puede ser respon­

sable de su localizaci6n en la membrana basal, El papel de Clq 

puede ser también importante, ya que DNA ee une a Clq, y ha sido 

reportado que la enfermedad renal en LES ocurre más frecuenteme~ 
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te cuando los complejoe inmunes contienen Clq. 

Cdlulas inflamatorias, predominantem•nte monocitos, estan -

preae~tes en nWnero variable en el glomérulo de pacientes con n~ 

fritie l~pica proliferativa. Leucocitos polimorfonucleares as­

tan usualmente presentes e~lo en aeociacidn con lesiones necro­

zantes. Cálulas T eetan presentes s6lo en pequeño n6mero dentro 

del penacho glomerular, sin embargo predominan en los infiltra­

dos celulares inflamatorios intersticiales, La relacidn T4:T8 

tiende a ser más elevada en los pacientes con lesiones glomerul~ 

res más activas (6). 

La enfermedad renal en LES es variada en su expresidn y es 

altamente pleom6rfica (4). Puede imitar muchas de las enfermed~ 

des glomerulares conocidas. El patrdn de afeccidn difiere, no -

solamente de paciente a paciente y de glomerulo a glomerolo, si­

no tambi~n de asa elomerular a asa glomerular. El rango de cam­

bios gl.omerulares encontrados en la nefritis 16pica incluyen: i,!! 

flamaci6n y proliferaci6n de cálulas mesangiale9, endoteliales y 

epiteliales; infiltraci&n por monocitoe y polimorfonuclearee¡ d~ 

p6sito de complejos inmunes, focos de necrosis, picnosis nuclear 

y kariorrexis; y cuerpos hematoxilínicos. 

Hay también afección a nivel tubular, intersticial y vascu­

lar. El n~mero y extensión de los cambios intersticiales, tubu­

lares y vasculares, eeneralmente son paralelos a la severidad de 

los cambios glomerulares (2), 

Desde 1950 se han realizado numerosos estudios de biopsia -

renal en pacientes con LES, en un intento por definir los halla~ 

gos y evaluar los efectos de la terapéutica (7,B,9), Se han de~ 

crito seis categorias de cambios morfoldgicoe, basados en 1as li 

siones glomerulares I Normal, Il Mesangial, lII Proliferati--
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va focal y segmentaria, IV Proliferativa difusa, V Membranosa, 

y VI Esclerosa (10). 

Las caracter!sticae patol6gicas de estas lesiones son: 

I Normal, no se detectan cambios. 

II Mesangial, el glom~rulo muestra hipercelularidad seg­
mental o global, focal o difusa confinada al mesangio, 

y/o incremento de la matriz meeangia.l., sin cambios en 

la pared capilar perifárica. 

III Proliferativa focal y aegmentaria, la forma activa e~ 

ta caracterizada por hipercelul.aridad focal y eegment~ 

ria mesangial y endocapilar, con disminuci&n de la luz 

capilar, involucrando menos del 50% del área total 

del glom6rulo. En las formas activas más severas y n~ 

crozantes, c~lulas inflamatorias, kariorrexis, degene­

racidn fibrinoide, destrucci6n de la membrana basal., -

trombos capilares y general.mente, pequeffas creecencias 

capilares, eetan presentes en varias combinaciones. 

Las formas inactivas astan caracterizadas por cam-­

bios focales y segmentarios, esclerosis glomerular, -

con varios grados de fibrosis intersticial y atrofia 

tubular. 

IV Proliferativa difusa, loe cambios vistos en la clase 

III incluyen más del 50% del área total de loe pena­

chos glomerUlaree y estan asociados con cambios más 

severos y difusos a nivel tubular, intersticial y va~ 

cular. 

V Membranosa, se caracteriza por un engroeameinto gl.o­

bal o fifuso de la membrana basal glomerular, con de­

pdsi toe epimembranoeos principalmente, a menudo tran~ 
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membranoeoe, usualmente separados por protrusionee De 

la membrana basal glomerul~r. Se pueden ~ncontrar de­

p6eitos mesangiales medios a moder§dos, algunas veces 

asociados con hipercelularidad meeangie1 media. Cam­

bios tubulares, intersticiales o vasculares son usual.­

mente mínimos, excepto ~ara las formas más severas o -

cr&nicas de ~a clase V, o cuando está asociada con trom 

bosis de la vena renal, donde el edema intersticial e 

inflamación ~ueden ser prominentes. 

Vl Esclerosa, hay esclerosis glomerular muy avanzada y Ja 

naturaleza de los hallazgos hietopatol&eicos eubyacen­

tes no pueden ~er determinados (4). 

Esta clasificaci6n puede eer de valor pron6etico, sin emb~ 

go, algunos pacientes experimentan deterioro s~bito de la fun 

ci&n renal e hipertenei&n arterial sistámica (HAS) acelerada, 

factores que no pueden eer explicados por la glomerulopat!a sola 

(11). En estos casos, vaeculopat!a renal Eevera puede estar pr~ 

sente. Se ha reconocido que lesiones microvasculares, aparte de 

esas que acompañan a la HAS y edad avanzada, pueden ser vistos 

en loe riñones de pacientes con LES (12). Los cambios vascula­

res en pacientes con LES han recibido poca atenci6n. Klemperer 

y colaboradores, describieron proliferaci&n de la íntima y necr2 

sis fibrinoide de la pared de los vasos en varios 6rganoe, incl~ 

yendo riñones (13). Estudios recientes han mostrado que los de­

p&sitos eoeino~ílicos en las paredes de las pequeñas arterias y 

arteriolas, descritos por Klemperer, con complejos inmunes (14). 
Aunque este patr&n es el máe t!pico entre las lesiones vascula­

res, los pacientes con LES ~ueden mostrar arteritie necrosante, 
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microangiopat!a tromb&tica {MAT), nefroescleroeis y arterio-art~ 

rioloesclerosis (12,15,16), 

El papel del dallo vascular renal, puede ser de particular -

importancia, ya que reportee recientes han indicado que los clá­

sicos !ndices histopatol&gicos glomerulares y tubulointersticia­

les, descritos por Austin (17), no ofrecen ninguna superioridad 

sobre lR clasificaci&n histopatol&gica de la OMS (18,19). 

En un estudio realizado por Tsumegari y col., en el cual r~ 

portaron la incidencia de alteraciones vasculares encontradas en 

el ri~&n, en el materiAl de autopsia de 100 pacientes con LES, -
observaron la presencia de arteritie necroeante en 7 pacientes, 

angroeemiento mucinoeo de. la íntima en 9, y trombosis rena1 en 2 

pacientes. Estos hallazgos estuvieron relacionados con ia acti­

vidad de las lesiones glomerulares. El engrosamiento mucinoeo 

de la !ntima se acompafl& de HAS acelerada, y la trombosis ren"l 

rué coneiderada ~omo'la causa de s!ndrome nefr&tico (ll), 

Banfi y col., en 1991, evaluaron la frecuencia de lesiones 

vasculares ren!lles y su efecto en la progresi&n del daño renal, 

en 285 pacientes con LES, Encontraron lesiones vasculares en --

27,7~ de los pacientes, Al tiempo de la biopsia, los pacientes 

con lesiones vascular·es renales tuvieron niveles; s~ricos de 

creatinina más elevaóos que los pacientes sin lesiones vascula­

res (2,2 mg/dl va 1,2 mg/dl), La hipertensi&n arterial fue más 

frecuente en pacientes con lesiones vasculares rena1es, que loe 

paciontes sin ella (68~ va 30,5~). La probabilidad de eobrevi­

vencia renal a 5 y 10 ellos fue de 74.3~ y 58~, respectivamente, 

en los pacientes con lesiones vasculares renales, comparada con 

89,6~ y 85~, respectivamente, en pacientes sin lesiones vascula.­

res renales (13). 
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Hay pocoe reportes en la literatura, de LES asociado a ha­

llazgos de microangipatía tromb6tica (20-25), La microangiopa­

t!a trombdtica se caracteriza por trombosis microvascular, trom 

bocitopenia y fragmentaci6n de eritrocitos, teniendo como resul­

tado daño endotelial sin causa subyacente aparonte, La microe.n­

giopat!a trombdtica puede ser distinguida de la vaeculopat!a ld­

pica por estudios de inmunofluorecencia, ya que inmunoglobulinae 

y 03 estan presentes en lae paredes arteriales y arteriolares en 

la segunda y ausentes ~n la primera. La leai6n ve.acular caractA 

r!etica muestra un trombo hialino en el lumen, Estudios de inm~ 

nofluorecencia revelan que el trombo se encuentra compueeto de -

fibrina y plaquetas. La estructura del trombo hialino eet~ con­

formada por agregndos plaquetarios en varios estadios de degra­

nulacidn, 

Proliferaci&n de c~lulas endotelialee son vistas en conver­

gencia al trombo, Dependiendo del tiempo de la lesidn, la hipe~ 

plaeia endoteliel puede ser tan profusa, que el trombo parece -­

ser aubendotelial en su origen, La lesi6n vascular ea amplia y 

ocurre en las arteriolas y capilaree, evitando las venulas. La 

pared de lo~ vaeoe involucrados no muestra infiltreci6n celular 
u otros signos de combios inflamatorios. Areas focales de hem2 

rraeia eetan írecuentem~nte presentes adyacentes a un vaso invo­

lucrado ( 26). 

Loe factores etioldgicoe que conducen a loe cambios vascul~ 

rea son desconocidos, Varios investigadores han observado evi­

dencia de daño vascular y endotelial, incluyendo actividad fibr,! 

nol!tica deteriorada de los vaeoa afectados, baja producci6n de 

prostaciclina y la presencia de complejos inmunes en la pared de 
loe vasos, Por otro lado, otros factores etiol6gicoe pueden es-
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tar derivados de elementos sanguíneos circulantes, iñcluyendo 

una proteina plamática agregadora de plaquetas, la falta de una 

proteína inhibidora de la agregaci6n plaquetaria, la presencia 

de mult!meroe del factor de vonWillebrand, anticuerpos anticélu­
las endateliales o anticuerpos antiplaquetas (26). 

En eu serie, Banfi reportd la presencia de microangiopatía 

trombdtica en 8,4% de sus pe.cientes, asociFlndose en un 91% a hi­

pertensi6n arterial y a niveles más elevados de creatinina e~ri­

ca. Las alteraciones vasculares involucraron las arterias inte~ 

lobaree y estuvieron caracterizados por cambios proliferativos 

de la íntima, con edema mucoide y marcada dieminuci6n del lumen 

vascular, La trombosis arteri~lar estuvo presente en casi todos 

loa· casos, a excepcidn de dos, y en la mayoría de ellos, mt!s de 

un vaso estuvo involucrRdo. No se observ& reacci&n inflamatoria 

alrededor y/o en la pared de las vasos dailados de eetoe pacien­

tes (13). 
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11 OBJETIVO 

l. lnvestigar la presencia de lesiones vasculares renales 

en biopsias renales de pacientes con LES 

a. lnvestigar la dietribuci6n de las lesiones va~ 

CUlBres renales en las diferentes Clases de ns 
fropat!a ldpica de acuerdo a la clasificaci6n 

do la OMS. 

b. lnvestigar la frecuencia de microangiopat!a -­

tromb6tica en los pacientes con nefropat!a ld­

pica. 

c. Analizar la dietribuci6n de la microangiopat!a 

tromb6tica en las diferentes claees de nefrop~ 

tía, y eu asociaci6n con índices de actividad 

y cronicidad. 

d. Analizar la relaci6n de las leeiones vascula­

res renales de los pacientes con LES, con da­

tos clínicos como hipertensi6n arterial y fun­

cidn renal. 
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lII MATERIAL Y METODOS 

En el. servicio de Reumatolog!a del Centro M6dico La Raza, -

se llevó a cabo un estudio retrospectivo, transversal, entre la 

población de pacientes con LES, 

Se estudiaron l.40 paciAntes con diagnóstico de LES, l.os cu~ 

lee reunían 4 criterios o más para el diagnóstico de LES establ.~ 

cidos por el Colegio Americano de Reumatolog!a (27), a los cua­

les se les realizó biopsia renal, 

Se obtuvieron loe siguientes datos clínicos: 

l, Edad 

2. Sexo 

3. Fecha de realización de la o l.as biopsias renales. 

4. Creatinina s4rica, urea, depuración de creatinina y 

albumina en orina de 24 hrs, examen general de ori­

na, al moment~ de la biopsia y cada 4 meses hRsta .~ 

l.a Última visita, 

5, Preeencia de hipertensión arterial sist6mica, ·defi­

nida como: l.eve (90-95 mm!lg), moderada (96-l.04 mm -

Hg) y severa ( 105 o más mm!lg de presión diastólica), 

Estudios patol.ÓBicoes 

Se revizaron l.40 muestras hietopatoldgicas y se cl.asifica­

ron de acuerdo a l.a clasificación de la OMS en: 

I Norme.J. 

II Mesangie.J. 

III Proliferativa focal y eegmentaria 

IV Proliferativa difusa 

V Membranosa 

VI Esclerosa 
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En cada biopsia se eva1uaron loe índices de actividad y cr~ 

nicidad, de acuerdo a la clasificacidn de Austin (17), Loa ha­

llazgos fueron clasificados de acuerdo a1 porcentaje del tota1 -

de los glomerulos afectados: menos del 25%: l+, 25-50%: 2+ 1 y -

más del 50%: 3+, Los índices de actividad se definieron como la 

suma de la clasificación de proliferacidn glomerular 1 exudado 

leucocitario, kariorrexis y necrosis fibrinoide (multiplicado 

por dos), medias lunas celulares (multiplicado por dos), depósi­

tos hia1inos e infiltrados intersticia1es, con un máximo posible 

de 24 puntos, El índice de cronicidad es la suma de la claeifi­

cacidn de esclerosis glo~erular, mediae lunas fibrosas, atrofia 

tubular y fibrosis inters~icial, con un máximo posible de 12 Pll,!! 

tos, 

En la vasculatura renal se inveetig6 la presencia de necro­

sis, trombosis, leucocitoc,lasia, fibrosie, datos de microangio­

patía trombótica·(trombos bia1inos intravasculares, prolifera-­

ci6n de c~1ulas endoteliales, hemorragia adyacente al vaso afec­

tado) y vasculitis necrsante, 

Se realizó re.visión del expedi•nte clínico y se utilizó una 

hoja especia1 de recolección de datos, 



' HOSPITAL DE ESPE:Cl.ALID/\Dl>S CENTRO M&DICO LA RAZA 

S&RVlCIO DE: ~CUMATOLOGIA 

L.E.S. 

CONTROL o¡; N&rROP/\Tl/\ 

NUH&RO. __ ~------------C&DULA. _____________ _ 

NOMBRE s&xo, _______ &OAD: _____ _ 

r&CHA 

T./\. 1 

E:OE:M/\ 
1 (O A 4+) 

Ull&A 

CREATillINA 

DE:PURACIOll Cr. 

ALB'JHINA/ 
24 iORAS 

&.G.o, 

PROTE:INAS 

LEUCOCITOS 

&RlTROCITOS 

CILINDROS 

A.A.N. 

O.N.A, 

CH so 

C3 

C4 

RESUI..TADO 
BIOPSIA 
R&llAL 

TR/\TAl'lll:NTO 

OBSERVACIONES j 
' 

1 

j 
1 
1 



13 

IV CRITERIOS DE INCLUSION, NO INCLUSION Y EXCLUSION 

INCLUSION1 

- Pacientes que reunian 4 o más criterios para el diagndA 

tico de LES, establocido por el Colegio Americano de -

Reumatolog!a. 

- Biopsia renal realizada en el HE CMR y con laminillas -

en el departamento de Patología del HE CMR, 

- Existencia de expediente cl!nico en el archivo del HE 

C!i!R, 

NO INCLUSION: 

- Pacientes con nefropat!a ldpica a los cuales se les ~ 

practicd biopsia renal fuera del HE CMR y no se contabij 

con laminillas. 

- Pacientes con nefropat!a ldpica evidenciada por datos -

clínicos, sin biopsia renal. 

EXCLUSION 

- Pacientes con biopsia renal, pero con otra patolog!a d1 

ferente a LES, o que reun!an menos de 4 criterios cl!n1 

coa. 
- Pacientes sin expediente clínico. 
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V RBSULTADOS 

De los 140 pacientes estudiados con diagn6stico de LES con 

nefropatía ldpica, corroborada po~biopsia renal, 103 pacientes 

con lesiones vasculares renales fueron identificados y clasific~ 

dos como eigue: necro•is (n=6), trombosis (n=ll), leucocitocla­

sia (n=4), fibrosis (n=93), microangiopatía tromb6tica (n=l6) y 

vaeculitis necrosante (n=l), La tabla l, muestra el porcentaje 

de estas lesiones vaecu..lares, reportando una alta incidencia de 

fibroeis con un 90.29% del total de las leeiones vaecularee, en­

contrandose con menor frecuencia la vasculitis necrosante, con -

s6lo 0.97%. 

La tabla 2 muestra la distribuci6n, por clase histol6gica, 

de los pacientes con y sin lesiones vasculares renales, La cla­

se IV (glomerulonefritie proliferativa difuea) fu~ la forma pre­
valente de afecci6n renal, 81 porcentaje de paci•ntee con lesi2 

nea vasculares renales con esta afeccidn, fu~ mayor que los p~ 

cientes sin lesiones vasculares. 

De loe 103 pacientes con lesiones vasculares, 16 pacientes 

(15,53%) presentaron cambios vasculares de microangiopatía trom­

b6tica, La tabla 3 muestra la dietribuci6n de la microangiopa­

t!a tromb6tica en las diferentes clases de la OMS, encontrand~se 

mayor frecuencia en la clase IV y VI, con 5 pacientes en cada -­

grupo (31%). Bn la clase V (glomerUlonefritis membranosa) s6lo 

se reconoci.6 un paciente ( 6%), con esta lesi6n vascular, Además 

en esta tabla se analizan los índices de actividad y cronicidad 

de estos pacientes, encontrandose mayor !ndice de actividad en -

los pacientes con nefrocatía ldpica clase IV {IA 12,8), siendo -

los índices de actividad más bajos en las clases II y VI, 81 !~ 
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dice de cronicidad más elevado ee observó en loe pacient~s con -

glomerulonefritis tipo IV (IC 8). 

Las características clínicas de loe pacientes con MAT son 

aniüizadas en la tabla 4. Se investigó la presencia de síndrome 

nefrótico 1 insuficiencia renal, insuficiencia renal rapidamente 

pro~reeive (la cual ee define como el desarrollo de insuficien­

cia renal en un periodo de semanas o meses, con la presencia de 

hiperazoemia en etapas ·tempranas y tiende a progresar a un rítmo 

muy elevado), hipertensión arteriRl y defunción. Los pacientes 

con microangiopatía trombdtica tuvieron mayor frecuencia de sín­

drome nefr6tico, comparados con los pacientes con otrae lesiones 

vaecularee renales (60% vs 18%,respectivamente, p=0.01). La in­

suficiencia renal se encontr& con mayor frecuenciA en los paci~.!l 

tes con ~AT, comparado con otras lesiones vasculares (81% vs 32% 

respecti\'amente, p=0.05). Cinco pacientes con MAT presente.ron 

insuficiencia renal rapida111ente progresiva, en cambio ning6.n pa­

ciente con otra lesión vascular presentó esta complicación (p = 
0.001). Hubo 9 defunciones en el grupo de pacientes con MAT ~ 

(56%), las cu~les se presentaron en el primer ailo del diagnósti­

co, y unicamente dos de loe pacientes (3%), con otras lesiones -

vasculares, fallecie1on al año del diagnóstico (p=0.001). 
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DISTRIBUCION DE LAS LESIONES VASCllLAhES 

HISTOLOGIA NUMERO .,, 

Necrosis 6 5.82 

Trowbosis 11 10,67 

Leucocitoclasia 4 3.88 

Fibrosis 93 90.29 

Microangiopat!a trombcStica 16 15.53 

Vasculitie necrosante 1 0,97 
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VASCUlOIPAT~A ~IENAl IEN l.IE.S. 
RESULTADOS 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES CON M.A.T. 

MANIFESTACION M.A.T. 

% 
SINDROME NEFROTICO 11 (68) 

INSUFICIENCIA RENAL 13 (81) 

l.R. RAPID. PROGRESIVA 5 (31) 

HIPERTENSION ARTERIAL 14 (87) 

DEFUNCION ( 12 MESES) 9 (56) 

Ac. ANTICARDIOLIPINA . 4/8 (50) 

• p<0.05 

TABLA 4 

OTRAS VASCULOPAT. 

% 
16 (18) • 

28 (32) • 

o 
56 (65) 

2 (3) • 

9/36 (25) 

H.E.G.M.R. 
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20 

VI DlSCUSlON 

Loa hallazgos encontrados en este estudio, demuestran que 

las lesiones vasculares renales, son comunes en loe pacientes 

con LES, siendo detectadas en el 73.5% de los pacientes estudia­

dos. Los datos sobre la prevalencia de lesiones vasculares ren~ 

les ~n biopsia, es sdlo disponible en un pequeao ndmero de repOE 

tes (10,13,14,15,16), El más grande estudio publicado a este 

respecto, fuá el realizado por Griehman y Venkataaeehan (28), -­

quienes evaluaron la frec·•encia de lesiones vasculares renales -

en pacientes a quienes se les reali26 autopsia, tomados antes y 

deenuée de la era de los eeteroidee, En este estudio, el dai\o 

vascular renal fué detectado en 30% de las autopsias de la era -

pre-esteroides y en 33% de loa casos de la era poat-esteroides, 

indicando que el daño vascular es un evento comd.n en los pacien­

tes con LES, y que el uso de eeteroides no influye en la preva­

lencia de esta complicaci6n. 

En nuestros pacientes, los cambios vasculares renales .fue-­

ron mucho m~s frecu~ntes, comp~radoe con estudios previamente r~ 

portados, encontrandoee en un 73.5~, comparada con un 8,3% repo~ 
tado por Grishmen (2e), 18% en el estudio realizado por Tsumaga­

ri (11), y 27.7~ encontrado por Banfi (13). En este estudio la 

lesi&n vascular renal más comunmente encontrada fu& la fibroeie, 

la cual se asoci& a la presencia de hipertenei6n arterial. 

El segundo más frecuente patrdn de cambios vasculares en -­

nuestro estudio fu~ la microangiopat!a trombótida, la cuál fuá 

observada en 16 de 140 biopsias (15.53~). La frecuencia de esta 

lesión es más alta que la reportada previamente por Bal.dwin y 

col. (15), quienes encontraron este tipo de leeicfo en 9 de 88 P.!!: 
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cientes con nefritis ldpica; y tambi&n máe elevada que la encon 
trada por Banfi y col, (13), observandola en 24 de 285 biopsiae 

(8,4,r.¡, Sl cureo clínico de estos pacientes está caracterizado 

por hipertensidn arterial severa, síndrome nefrdtico, alta mor­

taliaad por uremia (insuficiencia renal e insuficiencia renal -

rapidamente progresiva), en la mayoría de loe pacientes, 

Como en otros estudios, estos hallazgos parecen indicar que 

las lesiones vasculares renales deber!an ser cuidadosamente in­

vestigadas, ya que son un evento comdn en la nefropat!a ldpica, 

pudiendo ser tomadas como marcador ee pobre pron6etico para ideg 

tificar a loe pacientes que pueden proeresar a insuficiencia re­

nal más rapidamente, principalmente loe caeos C01' MAT, Además 

se debe investigar una terapia asociada a esteroides, ya•que se 

ha demoetrado que estas lesiones se presentan a pesar de trata­

miento esteroideo. 



22 

VI BIBLIOGRAPIA 

l, Steinberg AD, Gourley MP, Klinman DM, Teokoe Ge, et al Sys­

temic Lupus Erithematoeue Ann lnt Med 1991; 115: 584-559. 

2, Balow JE, Austin III HA, Teokos Ge, et al Lupue Nephritie 

Ann Int Med 1987; 106: 79-94. 

3, Balow JE Lupus Nephritis Hosp Practico 1989; 4•39-55. 

4. Pollak VE, Kant KS Nephritie in Syetemio Lupue Erythemato­

eue La Ricerca e1in Lab 1981; ll: l-10, 

5, PolJ.ak VE, Kant KS·, Hariharan S Diffuee and focal prolife-

rative lupus nephritie: treatment aproe.ches and resulte N~ 

phron 1991; 59• 177-193. 
6, Wallace DJ, Duboie r;L, Quismorio PP, et al Duboie' Lupus 

Erythematosus LEA & PEBIGER Pourth edition 19891 525-541, 

7, Whiting-O'Keefe Q, Henke JE, Shearn MA, et al The informa-

tion content from renal biopey in Systemic Lupue Erythemato­

eue Ann lnt Med 1982¡ 96( pte l): 718-732, 

8, Whiting-O'Keefe Q, Riccardi PJ, Henke JE, et al Recogni­

tion of information in renal biopsiee of pe.tiente with lupus 

nephritie Ann lnt Med 1982¡ 96(pte 1): 723-727. 

9, Noeset He, Henzen-Logmane se, Vroom TM, et al eontribution 

of renal biopsy data in predicting outcome in lupue nephri­

tis Arthritie Rheum 1990; 33: 970-977, 

10, Balwin DS, Lowestein J, Rotherfield NP, et al The clinical 

course of the proliferative and membranoue forms of lupus n,!_ 

phritie Ann lnt Med 1970; 73: 929-942. 

lJ., Tsumagari T, Pukumoto s, Kinjo M, et al Incidence and eig-

nificance of intrarenal vaeculopathiee in pe.tiente with Sys-

temic Lupue Erythematoeus Hum Pathol 1985¡ 16: 43-49. 



23 

12. Magil AB, McFadden D, Rae A Lupus glomerulonephritie with 

thrombotic microangiopathy Hum Pathol 1986; 171 192-194. 

13. Banfi G, Bertani T, Boeri V, et al Renal vascular lesione 

ae a ma.rker of poor prognoeie in patiente with lupus nephrl 

tie Am J Kidney Die 1991; 28: 240-248. 

14. Bhatehena DB, Sobel BJ, Migdal SD Non inflammatory renal 

microangiopathy of syetemic lupus erythematosue (lupus vas­

culi tis) Am J Nephrol 1981; l: 144-159. 

15. Baldwin DS, Gluck MC, Loweinstein J, Gallo G Lupus Nephrl 

tis1 Clinical couree as related to morphologic forma and 

their transitions Am J Med 1977; 62: 12-30. 

16. Bhuyan UN, Malaviya AN, Daeh SC, et al Prognoetic signifl 

canee of renal angiitis in Systemic Luuus Rrythematosue SLE 

Clin Nephrol 1983; 20: 109-113. 

17. Auetin 111 HA, Muez LR, Joyce KM, et al Diffuee prolifer~ 

tive lupus hephritie1 ldentification of especific patholo­

gic featuree affecting renal outcome Kidney lnt 1984; 251 

689-695. 

18. Schwart MM, Lan S-P, Bernstein J, et al The predictive v~ 

lue of renal pathology in diffuse proliferative lupus glom~ 

rulonephritie Kidney Int 1989¡ 361 891-896. 

19. Schwartz U.N, Lan 5-P, Bernstein J, et al Role of patholo-

gy indices in the management of severe lupus glomerulone--

phritis Kidney Int 1992¡ 421 743-748. 

20. Levine s, Shearn MA Thrombotic Thrombocytopenic purpura 

and systemic lupus erythematosus Arch lnt Med 1964; 113: 

826-836. 

21. Amorosi EL, UJ. tmann JE Thrombotic thrombocytopenic purpu-

ra1 report of 16 cases an reviewaf literature Medicine 



24 

1966; 45: 139~158. 

22. Obeso-Femández G, Prieto-Pareja E, Vi11a1obos-Mart!nez E, 

et a1 Purpura trombocitopénica trombcStica en pacientes 

afectos de•1upue.eritematoso eietémico Sangre 1987; 32: 

83-87. 
23. Fox CA, Thrombotic thrombocytopenic purpura and eyetemic 

lupus erythematoeue Ann Rheum Die 1986; 45: 319-322. 

24. A1pert LI, Thrombotic thrombocytopenic purpura and sys­

temic lupus erythematosue: report of a case with immunof1u~ 

recence inveetigation of vascular lesione 11.t Sinai J Med 

1968; 35: 165-173. 

25. Dekker A, O'Braien ME, Cammarata RJ The aeeociation of · 

Thrombotic thrombocytopenic purpura with lupus erythemato­

eus: a report of two cases with succefull treatment oí one 

Am J Meo Sci 1974; 267: 243-249. 

26. Kwaan HC Clinicopatho1ogic featuree of thrombotic throm­

boci topenic purpura Semminare Hematol 1987; 24: 71-81. 

27. Tan EM, Cohen AS, Fries J, et ai. The 1982 revieed crite­
ria for the claseification of eyetemic lupus erythematoeue 

Arthritie Rheum 1982; 25: 1271-1277. 

28. Griehman E, Venkatataseshan VS Vascular lesione in lupus 

nephritie Mod Pathol 1988; l: 235-241. 


	Portada
	Índice
	Texto
	Bibliografía



