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ENTRO DI I(X1 O N 

El 'opus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad inflamatoria, 

multisistemica de etiología desconocida, con diversas manifestaciones clínicas y de 

laboratorio, un curso y pronóstico variable. Las anormalidades inmunológicas conducen a 

una producción de autoanticuerpos excesiva, algunas de las cuales causan daño 

citotóxico, mientras que otras participan en la formación de complejos inmunes que 

resulta en inflamación; sin embargo el papel patogénico de los autoanticuerpos es 

desconocida. 

Las manifestaciones clínicas son el resultado de inflamación a varios órganos y 

sistemas incluyendo piel, membranas mucosas, serosas, articulaciones, riñón, pulmón, 

cerebro, corazón, etc. La afección a órganos puede ser única o presentarse con cualquier 

combinación y la afección a órganos' vitales tiene un papel preponderante en la 

morbimortalidad . 

La morbimortalidad en LES resulta del daño tisular debido al propio proceso de la 

enfermedad, infecciones en huésped inmunocomprometido o a la terapia misma. La 

prevalencia de LES varia desde 15 -a 50/100,000 habitantes; su incidencia de 2 a 

7/100,000/año, con un claro predominio por el sexo femenino de a 10 : I y un pico 

entre los 15 y 45 años (1). Estas últimas observaciones han servido de base para sustentar 

cambios hormonales en la patogenia de LES (2). 



Manifestaciones renales en LES 

L►  afección renal se presenta en aproximadamente un 5 a 20% al inicio de la 

enfermedad, pero llega a presentarse en un 50% o más de las pacientes durante el curso 

de la misma. La sobrevida de los pacientes con LES y en general aquéllos con nefritis ha 

mejorado en los últimos 50 años siendo de 80% a 5 años; 70% a 10 años y 53% a 20 

años (3,y .1). Existe una gran variedad en las características de las lesiones renales y en su 

expresión clínica; por ello, la Organización Mundial de la Salud ha clasificado la 

nefropatla lúpica histológicamente en 6 clases chi con subdivisiones (5). (Tabla 1). 

Tabla 1. Clasificación, frecuencia y características de la nefritis lúpica de acuerdo 
a la O.M,S,  

1. Normal o de cambios mínimos. (1-4%). 
a) normal por todas las técnicas. 
b) normal al microscopio de luz, pero con depósitos al microscopio electrónico o 

por inmunotluorescencia. 

11. Mesanginl. (20%). 
a) leve hipercelularidad, 
b) moderada hipercelularidad. 

III. Glonterulonefritis proliferativa focal. ( 25%). 
a) lesiones necrotizantes activas 
b) lesiones esclerosantes activas. 
c) lesiones esclerosantes. 

IV. Glomerulonefritis proliferativa difusa. (37%). 
a) sin lesiones segtnentarias. 
b) lesiones necrotizantes activas. 
c) lesiones esclerosantes activas,  
d) lesiones esclerosantes,  

V. Membranosa. (13%). 
a) membranosa pura. 
b) asociada con categoria 11. 
c) asociada a categoria III (a-c). 
d) asociada a categoria IV (a-d) 

V. Esclerosante. 



Mem:ruga/ 

En la subelasifleación Ila se encuentran glomérulos normales al microscopio de 

luz, pero con depósitos inmunes mesangiales a la observación por inmunotluorescencia o 

microscopio electrónico. En la Ilb existe una moderada proliferación de celular 

mesangiales y depósitos en la matriz mesangial y, ocasionalmente en capilares 

glomerulares. 

Clínicamente pueden presentar leve proteinuria o hematuria, o permanecer 

asintomáticos. 

Glomernlonefrilis proliferativa focal.  

Menos de la mitad de las nefronas presentan proliferación irregular prominente de 

endotelio y matriz mesangial , usualmente en la periferia de los penachos glomerulares. 

En sitios de inflamación activa hay acumulación de polimorfonucleares, necrosis 

fibrinoide, cariorrexis y medias lunas celulares Los cambios túbulo-intersticiales; si están 

presentes, tienden a ser focales. 

En la inmunofluorescencia se observan depósitos mesangiales y algunos 

subendoteliales de complemento e inmunoglobulinas, principalmente IgG y O. 

Clínicamente presentan hematuria microscópica 	con moderada a severa 

próteinuria, pueden cursar con hipertensión arterial o insuficiencia renal. 
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Glomerulonefritis proliferativa di irse. 

Se encuentran los mismos cambios que en la clase III, pero más extensos 

afectando casi todos los glomérulos; tienen marcada hipercelularidad endotelial y 

engrosamiento mesangial frecuentemente obliterando los espacios capilares; existe 

necrosis extensa, infiltrado inflamatorio en el intersticio, medias lunas celulares y 

esclerosis; hay lesiones túbulo-intersticiales librosames atrólicas e inflamación 

frecuentemente extensa . 

En la itununolluorescencia se observan depósitos granulares extensos de 

inmunoglobulinas, complemento, fibrina a lo largo de la membrana basa; glomerular, de 

las paredes de los capilares peritubulares y en áreas mesangiales y subendoteliales. 

Clínicamente es la de pronóstico más pobre, presentan hematuria micro o 

macroscópica, proteinuria en rangos nefróticos, azotemia, insuficiencia renal crónica, e 

hipertensión arterial sistémica. 

Membranosa.  

Presentan engrosamiento difuso, regular de paredes capilares, poca expanSión 

mesangial, poca proliferación o necrosis, los lóbulos y el intersticio son habitualmente 

normales. Es rara su presentación pura siendo más frecuente observar los cambios del 

glomérulo en combinación con los hallazgos mencionados en las clases antes 

descritas.(6). 
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ANTECEDENTES 

En la patogenia de la nefritis lúpica participan anticuerpos contra el DNA nativo 

y DNA de cadena sencilla, ami Ro, ami La, ami histonas y otros sistemas antígeno 

anticuerpo. También participan complejos inmunes circulantes que se depositan en el 

glomérulo produciendo activación del complemento y de la cascada de la coagulación 

con el reclutamiento e infiltración glomerular por células del sistema inmune que 

amplifican la respuesta inflamatoria (7,8). 

Varias citocinas principalmente 1L4 e 1L6 se han involucrado en la patogénesis de 

la misma, estudiándose sus interacciones con células glomertilitres, infiltrados celulares 

con la matriz extracelular, asi como t'actores humorales (9,0). Sin embargo el papel de 

las hormonas en la patogenia de la nefritis lúpica es desconocido. En los últimos años se 

ha sugerido que la hormona lactotrófica prolactina (PRI.) podría tener un papel en la 

patogenia de LES modulando la respuesta inmune, humoral y celular. 

Prolaclina y LES 

Recientemente se ha sugerido una interacción entre el sistema neuroendrócrino y 

el sistema inmune de tipo bidireccional, Las células del sistema inmune son capaces de 

expresar RNA mensajero para hormonas y neuropéptidos; sintetizan, secretan y tienen 

receptores para estas sustancias. Por otro lado, las células del sistema neuroendócrino 

(celulas gliales, astrocitos, células de la hipófisis anterior) tienen receptores y pueden 

sintetizar interleucinas (Ji). 
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La prolactina, una hormona lactotrólica secretada principalmente por la hipófisis 

anterior, es un péptido de 24 Kd con 198 aminoacidos y 3 uniones disulfitro; su gen 

codificador se encuentra en el brazo corto del cromosoma 6 en el cual también se 

codifica la molécula del complejo mayor de histocompatibilidad, cerca del gen de la. 

enzima 21 hidroxilasa (12). En ausencia de estímulo como succión o stress, la secreción 

de prolactina esta restringida por la dopamina hipotalarnica. 

Se ha acumulado en los últimos años una gran cantidad de evidencias por estudios 

in vitro e in vivo que señalan el papel inmunomodulador de la prolactina (13,14,15,). Este 

concepto se basa en los siguientes hallazgos: 

• Es comitogénica y mitogénica para linfocitos murinos y humanos. 

• Estimula la expresión de genes relacionados a factores de crecimiento como c-myc, 

UN, etc. 

• Induce la expresión del receptor de interleucina 2 (junto con concanavalina A) y 

aumenta la secreción de ésta Mocha. 

• Existen receptores de alta afinidad para la prolactina expresados en varios tejidos, 

incluyendo linfocitos murinos, células T, 13, NK humanas, monocitos y epitelio thnico. 

• Estimula la producción de anticuerpos tanto in vivo como in vitro. 

• Estimula la respuesta inmune mediada por células. 

• Modula la actividad de la enzima ornitin decarboxilasa (enzima pivote en la 

diferenciación, proliferación y diferenciación de linfocitos) en linfocitos T en forma • 

dosis dependiente. 

• Activa la enzima protein cinasa C. 

• La interleucina 6, el interferón alfa, el factor de necrosis (moral y el factor activador 

de plaquetas estimulan la síntesis y liberación de la prolactina. 

• Los linfocitol son capaces de producir una proteína semejante a la prolactina con 

actividad biológica, (funcionando corno factores de crecimiento autócrino para la 

linfoproliferación). 
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Con estos antecedentes es probable que la prolactina pueda tener algún papel en 

la patogenia de LES y otras enfermedades autoinmunes. El primer informe de prolactina 

en LES fue hecho en 1987 por Lavalle y cols. quienes encontraron niveles de prolactina 

elevados en hombres con LES (/6). Posteriormente, se encontró hiperprolactinetnia en un 

grupo de mujeres con LES y embarazo. Es de interés mencionar que los valores mas altos 

de prolactina se observaron en pacientes con LES activo en comparación con controles 

(17). 

Sin embargo la prevalencia de hiperprolactinemia co LES y otras enfermedades 

reumáticas era desconocida. En un estudio de 130 pacientes con diversas enfermedades 

reumáticas se encontró una elevada prevalencia (22%) de biperprolactinemia (más de 20 

ng/ml ) en pacientes con Inpus eritematoso sistémico en directa correlación con actividad 

clínica y serológica (M,. 

En forma paralela con estas observaciones clinicas »aviar« y cols. estudiaron la 

influencia de la prolactina en el modelo murino NZB/W y demostraron que la 

hiperprolactinemia agrava la enfermedad y acelera la mortalidad en estos ratones (19). 

Posteriormente los mismos autores observaron mejoría de LES minino y humano 

tratados con bromocriptina (20,21). 

Sin embargo el papel de la prolactina sobre la reactivación de LES en órganos 

específicos es poco conocido, así como también se desconoce el significado que puede 

tener la prolactina en otros líquidos corporales. 
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O BJETI V() 

Con estos antecedentes nuestro objetivo fue determinar si los niveles sóricos y/o 

urinarios de prolactina son útiles como marcadores de actividad en nefropatia lúpica 
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PACIENTES Y NIETODOS 

Población de estudio: Se incluyeron pacientes de la consulta externa del Hospital 

de Especialidades Centro Medico Nacional La Raza con diagnóstico de lapos eritematoso 

sistémico que reunieran los siguientes criterios de inclusión: a) criterios de clasificación 

del Colegio Americano de Reumatologia (22), b) edad entre 16 y 45 años; c) evidencia 

de daño renal manifestado por disminución de la depuración de creatinina más del 30% y 

sedimento urinario activo (con hematuria, proteinuria y presencia de cilindros); d) biopsia 

renal al inicio del estudio. 

Las biopsias renales se clasificaron de acuerdo a la Organización Mundial de la 

Salud. Se determinaron también los índices de actividad y de cronicidad (23). 

La actividad de luptis eritematoso sistémico se determinó por el método del 

MEX-SLEDAI (24). 

Se determinaron en forma mensual pruebas de funcionamiento renal que incluyen: 

depuración de creatinina y albúmina en orina de 24 lloras, examen general de orina, 

química sanguínea, así corno cultivos y evaluación clínica en general. 

Además cada cuatro meses se realizaron determinaciones de anticuerpos 

antinucleares por el método de inmunollorescencia, anticuerpos nnti-DNA por el método 

de Crithidia Luciliae, complemento por el método de nefelometría y prolactina tanto en 

suero como en orina por radioinmunoanálisis, Las muestras séricas y urinarias se 

tomaron en forma simultánea matinal y en ayunas y fueron almacenadas a -20° C para su 

procesamiento posterior. 
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No se incluyeron pacientes con insuficiencia renal crónica o que tuvieran otras 

causas de hiperprolactinemia como embarazo, medicamentos, microadenomas 

pitutitarios, hipotiroidismo. 

La evaluación de la actividad renal se realizó de acuerdo a los criterios expuestos 

en la tabla 2. 

Tabla 2. Actividad clínica renal. 

Más de 5 critrocitos por campo en Examen general de orina. 

Más de 2 cilindros por campo en examen general de orina. 

Más de 0.5 gramos de albúmina en orina de 24 horas. 

Reducción del 30% o más de la depuración de creatinina. 

Aumento del 30% o más de la creatinina sérica, 

La actividad renal se clasificó de la siguiente forma calificándose entre O y 3: 

Ausente 	 (0) 	Cuando no habla ningun criterio. 

Leve 	 (1) 	Cuando habia un criterio. 

Moderada 	(2) 	Cuando habia dos o tres criterios. 

Severa 	 (3) 	Cuando habia cuatro o cinco criterios. 

13 



Análisis estadístico 

Se utilizaron pruebas no paramétricas: 

Prueba de Chi cuadrada con corrección de Yates cuando fue apropiado para 

comparar la diferencia entre proporciones. 

2. Prueba de U de Mann• Whitney para comparar medianas entre grupos. 

3. Prueba de la suma de rangos de Wilcoxon para muestras dependientes. 

4. Se utilizó el programa SPSS versión 6.0 para Windows. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 26 pacientes con una edad promedio de 28 51 años, la evolución de 

la enfermedad fue en promedio de 47.96 meses con un rango de 2 a 175 meses, la 

evolución de la nefropatía al momento de la biopsia fue de 17.25 meses con un rango de 

1 a 60 meses. 

En el estudio histopatológico la clasificación obtenida fue la siguiente 

glomerulonefritis proliferativa focal en 4 pacientes, glotnendonefritis proliferativa difusa 

en 20 pacientes y membranosa en 2 pacientes. (Tabla 3). 

Tabla 3. DATOS GENERALES. 

Número de pacientes 
promedio (rango) 
26 

Edad (anos) 28.51 ( 16-45) 
Evolución de LES (meses) 47.96 ( 2- 175) 
Evolución de la nefritis (meses) 17.25 (1.60) 

Clase histopatológica 
Proliferativa focal (I II) 	 4 pacientes. 
Proliferativa difusa (IV) 	 20 pacientes. 
Membranosa 	(V) 	 2 pacientes. 

El promedio de indice de actividad en el estudio bistopatológico fue de 6.68 con 

un rango de 2 a 11 y el de cronicidad fue de 3.36 con un rango de 1 a 7. El promedio de 

la caliticacion del MEX SLEDAI al momento de la biopsia fue de 15.5 con un rango de 

1 a 27. La actividad renal de acuerdo a los criterios mencionados en la tabla 2 se 
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documentó en 23 pacientes al momento de la biopsia y el promedio de los niveles de 

prolactina de todas las pacientes fue de 19 8 en suero y de 0.71 en orina (Tabla 4). 

Tabla 4. RESULTADOS BASALES 

media (rango) 
Biopsia renal 

índice de actividad 
indice de cronicidad 

6.68 (2- I I) 
3.36 (1 - 7) 

MEX SLEDAI 15.53 (1 - 27) 

pacientes con actividad renal 23 

Prolactina 
Sérica 19,86 (1 - 35 ) 
Urinaria 0.60 (0.01- 3,1) 

Doce pacientes tuvieron hiperprolactinetnia con valores por arriba de 20 ng por 

ml, y 14 fueron nonnoprolactinémicos. No hubo diferencias significativas cuando se 

comparó la clase de glomentIonefritis, los índices de actividad y cronicidad en la biopsia, 

la actividad renal clínica o la calificación del MEX SLEDAI. En contraste, 50% de los 

pacientes hiperprolactinémicos tuvieron presencia de anticuerpos anti DNA en 

comparación con 20% de los pacientes norntoprolactinémicos, (Tabla 5), 
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Tabla 5. PROLACTINA  SERICA EN NEFRITIS LUPICA 

PRI. serien Clase GMN Indices 	Actividad 	MEX 	Anti DNA 
act/Cron ie. 	renal 	SIEDAI 

(num. pac) 
> 2Ong/ml 	- 1 	5.83 ± 3 / 	II (92%) 	16 t. 6 3 	6 (50%) 
(n-: 12) 	IV'- 9 	4± 1.7 

V - 2 

< 20 ng/m1 	III 3 
	

7.2 ± 4.1 / 	12 (85.7%) 	15.8 :1:4.8 3 ( 20%) 

(n 	14) 	IV - I I 	3.1 ±I.4 

* p= < 0.05, 

La prolactina urinaria fue correlacionada con los grados de actividad renal, 

observándose una mayor cantidad de prolactina urinaria promedio 0.85 en 16 pacientes 

con actividad moderada a severa en comparación con los niveles de prolactina cuando la 

actividad a nivel renal era mínima o nula con un promedio de 0.23 	y 0.08 

respectivamente. Se observó también que los pacientes que secretaron mayor cantidad 

de prolactina en orina presentaron alburni mirla mayor de 3 gramos (Tabla 6). 
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Tabla 6, Prolnetina urinaria en nefritis hípica;  

ACTIVIDAD RENAL 

SEVERA MODERA DA 	LEVE 	AUSENTE 
(n - 6) 	(n - 10) 	(o - 7) 	(u — 3) 

PRL urinaria (ng/ml) 0.84 	0.86 	 0.23 	0,06 

(promedio) 

ALBUM INA > 3GRS/ ORINA 24IIIIS 

3 grs. 	 < 3 grs. 
( n - 11) 	(0 = 13) 

PRL urinaria (ng/ml) 	 0.85 	 0.46 

(promedio)  

Se observó también una asociación directa entre actividad renal y niveles de 

prolactina tanto séricos como urinarios desde el momento de la biopsia hasta el 

seguimiento a 8 meses. Los valores promedios de prolactina séricos y urinarios 

estuvieron elevados simultáneamente con la actividad renal en la evaluación basal. A los 

4 meses y bajo tratamiento se observó un descenso en los 3 parámetros lo cual fue similar 

a lo observado a los 8 meses del seguimiento (Tabla 7). 

Tabla 7. Niveles de PRL y actividad renal 

Basal 
	

ameres 	8 meses 

Prolactina serien (ng-ml) 19.85 14.6 16.6 
Prolactina urinaria (ng-ml) 0.60 0.33 0.54 
Actividad renal 1.7 13 1.47 
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D !KIS ION 

Este estudio demostró hiperprolactinemia en 12 de 26 pacientes (116%) con 

nefritis tópica, 1 I de ellos presentaron actividad clínica. Además, 9 de estos pacientes 

tuvieron lesiones protiferativas (lasas con mayor grado de actividad que de cronicidad. 

Sin embargo, probablemente debido al pequeño número de pacientes, estos valores no 

tuvieron signiticancia estadística cuando se comparó con el grupo normoprolactinémico 

Ambos grupos de pacientes tenian MEX SLEDAI elevado, pero hubo una 

tendencia a ser mayor en el grupo hiperprolactinémico. De notable interés fué el hallazgo 

de una mayor frecuencia de anticuerpos anti-DNA en el subgnipo de pacientes con 

hiperprolactinemia alcanzando significancia estadística (y ‹. 0.05). 

Estos hallazgos sugieren una relación entre hipos activo y prolactina elevada 

confirmando observaciones previas (18). También se ha encontrado asociación entre 

hiperprolactinemia y anticuerpos antinucleares y recientemente se ha sugerido una 

relación entre hiperprolactinemia y anti-DNA en pacientes menores de 50 años (25). En 

apoyo de estos hallazgos otro estudio demuestra que los linfocitos de pacientes con LES 

sintetizan anti-DNA in vitro cuando se estimulan con prolactina (26). 

El modelo murino B/W desarrolla en forma espontánea anticuerpos anti DNA y 

anticuerpos contra la glicoproteina principal de la envoltura de retrovirus monino (GP 70) 

y mueren por glomerulonefritis por complejos inmunes; en este modelo se ha demostrado 

que la hiperprolactinemia producida por implantes de pituitaria acelera la autoinmunidad 

en ambos sexos ya que se asocia a presencia prematura de estos anticuerpos así como de 
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inmmunoglobulinas 104 e IgG, y disminución en la longevidad de los ratones por 

glomérulondritis y vasculitis (19 ,27). 

Los valores de prolactina en orina en condiciones fisiológicas cuino lactancia o 

embarazo son aproximadamente un décimo de las concentraciones séricas y reportes de 

su determinación en orina de 2411irs. son menores o igual a 0.31101 (28,29). Otro 

hallazgo de interés en nuestro estudio fue la presencia de prolactina urinaria. 1-1 promedio 

de PRL urinaria que se encontró en nuestros 26 pacientes fue de 0.6 ngiml, Sin embargo 

cuando se analizaron de acuerdo a la severidad de la actividad a nivel renal hubo una 

asociación directa entre prolactina urinaria elevada y mayor grado de actividad renal. 

Nueve pacientes tuvieron prolactina urinaria mayor de 0.4 ng' ml y las 9 presentaron 

actividad renal clínica. No hubo relación con proceso infeccioso urinario y ninguna de las 

pacientes tuvo enfermedad renal terminal. 

Así mismo, cantidades más elevadas de prolactina urinaria se asociaron a la 

'presencia de mayor albuminuria, alrededor de rangos nefróticos en comparación con los 

pacientes que tuvieron niveles (le prolactina urinaria bajos. Reportes previos (19) asocian 

hiperprolactinemia con mayor grado de albuminuria traduciendo mayor deterioro renal, 

pero hasta el momento no hay reportes sobre asociación de prolactina urinaria y nefritis 

tópica, 

El hallazgo de PRL en orina no se explica por la presencia de albuminuria ya 

que es una proteina que no requiere de albúmina para su transporte (30): por lo que 

pudiera deberse a la presencia de daño glomerular con alteraciones en la permeabilidad 

e hiperffitración de PRI.; a la presencia de receptores en tejido renal para el transporte 
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de PRL desde la circulación al filtrado glomerular; o a la producción in situ de PRL por 

células semejantes a macrófagos, linfocitos 'I' y linfocitos [3 de tejido renal estimulando o 

corno consecuencia del proceso inflamatorio. En apoyo de esta hipótesis se ha 

encontrado prolactina en líquido cetlilorniquideo de pacientes con LIS neurológico 

sugiriendo síntesis intratecal de PRL (31). Aún más, un estudio reciente reporta la 

producción de proteinas semejantes a PRI. por linfocitos 13 de sangre periférica de 

pacientes con LES (32). 

Las determinaciones seriadas de prolactina tanto en suero como en orina 

confirmaron la relación entre Iiiperprolactinemia y actividad renal observándose una 

disminución progresiva de prolactina en relación directa con la mejoria clínica de la 

nefritis lúpica. 
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CONCLUSIONES 

1. Se confirma la presencia de hiperprolactinemia en un subgnmo de pacientes con lupus 

eritematoso SiSléllliCO. 

2. No se encontró relación estadisticamente significativa entre hiperprolactinemia y la 

calificación de MEX SLEDAI 	ya que los pacientes nornioprolactinémicos tuvieron 

calificación elevada. Sin embargo, hubo una tendencia a ser mayor en el gnipo 

hiperprolactinémicó. 

3. Se encontró una relación entre hiperprolactinemia y nefritis activa. 

4. Los niveles elevados de proiactina urinaria están directamente relacionados con un 

mayor grado de deterioro renal. 

5. Se encontró asociación entre hiperprolactinemia y la presencia de anticuerpos ítnti 

DNA, 

6. Nuevos estudios son necesarios para dilucidar el signifiCado patogénico de estos 

hallazgos. 
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NEFROPATIA LUPICA 

NOMBRE 	 EDAD 
DOMICILIO 	 fig • : 	

_ 
  _ _ . _  _ _ _ _ • 

F. 	INICIO LES: N. INICIO N El,  ROPAT A  
F. 1110PSIA 	 No. DE BIOPSIA _____________________ 
-- 	--.1.- 
FECHA  

EDEMA 

ALBUM., 

UREA----  

_ 	 ,_ __ ______ ____ D. a. 

• 

ALD/2Ü1r 

HG 
ALB 
LEUCOS 
ERITR, 
CILIND 

 

OTROS 
INMUNOL: 
AAN, 

antiDNA 
aCL 
ANCAS 
C3 
C4 

D 	CH50 
1gG 
IgA 
IgM 
IL 	6 
PROLAC 

U 	IL 6 
U PROLAC 
TRATAD. 
FECHA 
PULSOS; 
CFM. 
MPO 

V. 	ORAL: 
PDN 
CFM 
AZA 

ANTIHIPERT 

HIPOLIPEM: 

INFECCION: 

OBSERVACIONES: 
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DR.MIRANDA/BRA. CALLEJA. 

NEFROPAIlA LUFWA 

NOMBRE 	 131011131 A 

CENIA 	 EC I IA 

25%( ) / 258-50%(* • l / 50% (4-  4 ) . 

GLOMERULOS: 

* Necrosis fibrinoide.(x2) 

• Proliferación extracapilar.(x2) 

(Medias lunas celulares). 

* Proliferación endocapilar 	 

* Depósitos subendoteliales. 

* Infiltrado leucocitario/asas de alambro_______ 

e Esclerosis segmentaria 

e Esclerosis global. 

Trombosis intracapilar. 

TUBULOS: 

e Atrofia. 

INTERSTICIO: 

* Infiltrado leucociterio. 

c Fibrosis. 

VASOS: 

o Necrosis. 

Trombosis. 

" Fibrosis. 

°Microangiopatia trombótica. 

Vasculitis necrosante. 

imlnothudImEWIÁ 	  

InpzCZ:17,1141qTIVI:PAP:1*1 	  
1.14 I 	.t)e ::(3RCIN11.1111A1).(ca 

CLASI PICAC ION 
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MEX SLEDAI 
(8) 	Alteraciones 

neurológicas. 
Alteraciones severas de la percepción de la realidad, incluye 

alucinaciones, incoherencias perdida de asociaciones, 
pensamiento ilógico, bizarro, comportamiento desorganizado 
o catatónico. incluye causas de uremia o drogas. 

VC.,;. Nuevo sindrome, excluye aterosclerosis. 
(':om:Iliones; Inicio reciente. Excluye causas infecciosas, metabólicas 

o por drogas. 
Madronre orgánico cerebral: Función mental alterada con daño en 

orientación, memoria u otra función intelectual de inicio 
rápido, con hallazgos clinicos fluctuantes:a) pérdida de 
conciencia con capacidad reducida para enfocar e inabilidad 
para mantener la atención en el medioamblente. Y por lo 
menos 2 de los siguientes: b) alteraciones de percepción, 
lenguaje incoherente, insomio, incremento o disminución de 
la actividad psicomotora. Excluye cansas metabólicas, 
infecciosas y drogas . 

áloqatieuriku déficit sensorial o motor de reciente inicio en uno o 
varios nervios craneales o periféricos. 

Afielirrs:  Paraplejia ylo pérdida del control de vejiga o intestino de 
reciente inicio. (incluye otras causas. 

(o) 	Alteraciones 	Cl meros: Granulares o hemáticos. 
renales 	thimaturio:  > 5 eritrocitos por campo. Excluye otras causas. 

ProreinfidaL Reciente inicio, > 0,5 gr/Lt, 
Incremento en creatinina > 5mg/ml. 

 

(4) %enhila Ulceracion, gangrena, nódulos dolorosos en dedos, infartos 
periungueales, hemorragias en astilla. Datos en biopsia o angiograma 
de vasculitis. 

 

(3) 	fiemélisis 	Hemoglobina < 12.0gr/d1 y reticulocitos corregidos > 3%. 
Trombocitimenia < 100,000 plaquetas. No debidas a drogas. 

(3) 	Miosilis 	Dolor y debilidad muscular proximal, asociado a elevación de CPK. 
(2) 	Artritis 	Más de 2 articulaciones dolorosas, inflamadas o con derrame. 

(2) 	Alteraciones 	Mit matar:  De reciente inicio o rrecurrencia de eritema malar, 
111ceras manas:  De inicio reciente o ulceraciones orales o 

riasofaringeas reccurentes. 
dlopeela:  Pérdida del cabello anormal difusa o calda fácil. 

(2) 	Serositls 	eletrresla:  Historia convincente de dolor pleuritico o frote o liquido 
pleura, en el exámen fisico. 
Pericarditis:  Historia convincente de dolor pericárdico o frote audible. 
Peritonitis:Dolor  abdominal difuso. 

• (1) Fiebre 	> 38 GC excluyendo infección. 
Fatiga 	Fatiga inexplicable. 

(1) 	Leucopenia 	Leucocitos < 4000 I ama cúbico no debido a drogas. 
Linfopenla 	linfocitos < 1,200 / mm cúbico no debido a drogas. 

PUNTUACION TOTAL tv1EX•SLEDA1 
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