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INTRODUCCION

La afeccién renal en el Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una complicacisn
grave y frecuente, se presenta en el 28 al 65% de Jos pacientes’™, y como manifestacion
inicial de LES en el 3 al 6 % del total de enfermos® *. Se advierte como una
glomerulonefritis (GMN) con presentacion clinica variable entre un paciente y otro, ya que
puede ir desde una proteinuria asintomatica hasta el desarrollo de sindrome nefratico o de
una GMN rapidamente progresiva (GMNRF}).

Klippel describe 5 tipos de presentacion clinica: a) oculta o silente; b} nefritis
cronica activa; ¢) nefritis rapidamente progresiva; d) sindrome nefrotico; e) Insuficiencia
renal progresiva.®

De la presentacién clinica, los hallazgos en el sedimento wrinaric son Jo mas
representativo: albuminuria (46%), 6 leucocitos o mas en muestra de orina {35%).
microhematuria (32%), cilindros granulares (31%), cilindros hialinos (28%), cilindros
eritrocitarios (7.5%), cilindros céreos (5.1%) **5'% varigs grupos de estudio *'* han
buscado la correlacion existente entre Ia presentacién clinica de la GMN con los hallazgos
en la biopsia renal valorada con microscopia de luz (ML), inmunoﬂuc;rescencia (IFYy y

microscopia electrénica (ME).

Mundialmente se ha aceptado Ia clasificacién de la arganizacién mundial de la
salud (OMS) para la afeccion renal por LES, v esta es:.

Clasificacién de nefritis lapica de la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS); "

|.- Normal
A. Sin alteraciones
B. Normal por ML pere con depésitos presentes en la IF



.- Mesangicpatia pura
A, Minima [+}
B. Maderada (++}

jiil.- Glomenulanefritis praliferativa focal
A Mecresante activa
B. Activa y esclerosante
C. Esclerosante

%~ Glamerulonefritis preliferativa difusa
A, Sin lesiones necresantes segmentanas
B. Con lesiones necrosantes segmentanas
C. Con lesiones esclarosantes y seqmentanias activas

D, Inactiva, esclerosis

V.- Glomerdulenafitis mambrancsa
A. Membrancsa pura
B, Asociada con lesiones del grupo 114 o 1B
C. Asociada con lesiones del grupe LA, IE o NIC
D. Asociada con lesiones del grups VA, IVE, IVG o IVD

V.- Glomerulonefritis esclerosante avanzada

Esta clasificacion muestra limitaciones, la primera es que no es Gfil para el
prondstico, pues hay que recordar que las lesiones glamerulares en el LES no san
estaticas y con el pazo del tiempe pasan por transiciones entre una y olra clase, Oira
limitacién es que sélo toma en cuenta las lesionss glomerulares sin eontemplar las
lesiones tubulo-intersticiales que influyen de manera imperante en el prondstico. Por
estas razones se cred una clasificacién que toma en cuenta los datos de actividad y
cronicidad hallados en la clase |V de la OMS,

Indices de actividad y cronicidad del Instituto Nacional de Salud (NIH), estos
d i ie -
atos permiten una evaluacion cuantitativa de la inflamacian renal {actividad) y Ia

magnitud del dafa permanente reflejado por cicatrices o fibrosis {cranicidad). Estos

indices se utilizan como medida pronastica y 500 una guia para el tratamienta ™'

Indicadares de cronicidad

Indicadores de actividad

Proliferacidn celular

Infiltrado leucocitarnio

Medias lunas celulares *

Trambes hialinos / asas de alambre
Mecrasis fibrinoide ( Cariorrexis *

Esclerosis alomerular

Medias lunas fibrosas

Fibrosis intersticial
Alrofia tubular

Infiltrado intersticial
*x2

Es significativg destacar que el sitic donds se depasitan los complejes inmunas
(Cl) en la nefrona. da pie a la manifestacion clinica preponderante por gjfemplo en caso
de que los Cl se depasiten en el subendotelio del capilar glomerular (clase 1l y IV OMS)
ocasiona gran proteinuna y mayor repercusian en la filiracidn glemerular (FG), gue llega
incluso a la insuficiencia renal, mientras que cuanda los Cl se depositan en el mesangio
(clase Il OMS) o en la region subeptielial del capilar glomerular (clase v OM3) se
tEIacizﬂa can un menar indice de detengra renal, con algunas EXcepcianas en esta ditima
clase ®, '

El sindrome nefratica es frecuente en la ML IV, se presenta hasta en el 90% de las
Casas mentras que an la nefritis lipica clase 1l {(NL ) se observa en el 65%. En las
clases Ml y IV, el curso dlinico pusde ser de una GMN rapidamente progresiva, 2

; Desde 1975, Bardana ¥ cols. ' informaron que la medicién de anticuerpos
anndesé”mbm“cr&im (anti-DNA) es un indice confiable de actividad sistémica vy de
P-I'DY-'II.':StI-:D de la enfermedad, estos anti-DNA tienan niveles altos en suere en el 71% da
z:fuﬂenljiznn::.e:n::: |'-':"F"3€1 = Irivestigacinnes recientes informan gque cuando se
hemalitico 100 u:Hmn\ra.Ds ¢ ant-DNA asociados a un nivel sérico de complementa
anticuerpos antic -szt _msm'”“'“'”' son atamente sugestivas da ML clase Il o IV 2. Las
observado que cu:elaciann F'"ﬁs-an.[.-,?s =N e 60% de pacientes con nefrifs lupica y se ha

nan pestivamente con pardmetros del indice de actividad de



LES (SLEDAI) ™ e inversamente proporcional con los niveles séricos de C3 ™. Este
(itimo tambsén se mide en onna como un indice confiable de actvidad para nefritis lpica.
’,mnﬂb&mﬂﬂﬁsﬂbﬂﬂmﬂﬁemtﬁfmymm“mwmu
midiendo el primero se puede inferir la actividad de la nefritis Wpica 7

La actividad sistémica de LES comelaciona fimementa con el dafio a diferentes
arganes. La repercusion renal se evalua cen la medicign de creatinina sérica, proteinuria,
sindrome nefrético, duracitn de |a enfermedad wio insuficiencia renal, . Tanaka y cals, ™
evaluaron mensualmente a pacientes con nefrtis lopica, medianle la reciproca de
creatinina y la actividad de LES a traves SLEDAI, anti-DNA y complemento (C3, C4), Se
ahservd un alto valor del SLEDAI y niveles séricos elevados de anti-DNA asociados a una
disminucién en los niveles en suero del complemento cuando estaba mas afeciada la
funcion renal, mostrando mejoria cuando se aplicaban estercides. Semejanles resullados.
fueron enconirados por Pillmer y cols. ™ quenss dieron tralamiento inmunosupresor
dwanle 40 messs, observando mejoria del C3 y del anti-DMA en 78% y B85%
respeciivamenie y del indice de actividad en B2%. sin embargo hubo empsaramiento del
indice de cronicidad en 71%.

Se ha demostrado correlacion clinica de la actividad sistémica con niveles altos de
anlicuerpos antinucleares (ANA) v anti-DNA pero no con las clases histoldgicas de la
OMS. #. Se sabe que los monecitos intersticiales guardan una gran relacién con el dafio
crénica "'mieritras que se observa escasa afeccidn crénica cuando existen depdsitos de
Cl intraglomerulares ™, Austin, propone que en el dafio crénica lo mas importante es el
grado de glomeruloesclerosis y fibrasis intersticial , Schwartz y Kant reportan que la
trombosis de la microvasculatura renal es el mayor predisponente de lesién crénica, ™
510 mismo se ha confirmado en estudios realizados en México, ¥

Enmoﬁuuma-ﬂnhwpmsrepwtmquemudinuynnhmndEh
nefropatia lpica, recientemente se public un estudio retrospectivo en ¢l que se analizan
mm“‘“mnimﬂwwﬂnlnﬂEMalhmpanrm
mmmlemﬂmﬂaMSﬁmwmmhﬁmwm&mmm

desarrcllar insuficiencia renal terminal sar:  creatining sérica al inicie, edad e indice de
cronicidad, *

E1 prapdsite de nueslin estudio es:

Echialar en umna poblacion mericana la presertachdn clinica y las princpales
alteracionca do laboralone que 3 prasentan en pacientes con nafrio lepico.

Cual g5 @ arerenc cinic el ls ulese: histoldégicas de Ja OMS,

Var =i eziste cerrelacion de s parametros clinicos y biaqumicos cor los indices
de actividad y eronicidad histoldgicos propuzstos par la NIH,
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HIPOTESIS

Existe diferencia en la expresion clinica y bioquimica de las diferentes clases
histolégicas segun la OMS y hay comelagidn con los hallazgos histolégicos de los indices.

de actividad y cronicidad de la MIH.

OBJETIVO

Describir las principales manifestaciones clinicas y bioquimicas de la nefritis l0pica
en nuestro hospital, en general y por clases de la OMS.

Mastrar cuales son las diferencias signiiicalivas entra las clases histoldgcas segun
Ia OMS.

Conelacionar las manifestaciones climco-bioquimicas con  los  hallazgos
histoldgicos propuestos por la NIH (indices de actividad y eronicidad)

MATERIAL ¥ METODOS

Se estudid retrolectivamenta una cohorte de B2 pacientes con diagnéstico de LES
a los cuales les fue practicada biopsia renal percutanea en el senicio de Nafrologia, en el
perioda comprendido da eners de 1954 a enero de 2001, y cuya biopsia fue analizada
con ML & IF,

Se revisaron los expedientes clinicos y se obtuvieron los siguienies dalos al
moemento de ser efectuada la biopsia renal: edad al mamente del diagndstico de LES.
sexo, liempo lranscurido  del diagndstica de LES a la realizacén de la biopsia renal,
tensidn arterial arerior a practicarse la biopsia renal deferminada en por lo menos 2
ocasiones, nimers y ipo de crterios de clasificacion de LES segin el Colegio Americano
de Reumatologia (ACR)’", sindrome nefrologico con que cursaba d paciente (proleinuria o
hematuria asinlomatica, sindrome nefrifce o nefrifico, glomendonefrits rapidamente
progresival, ANA con el tipo de patrdn de inmunofluorescenca que preseniaban,
complemento sénco, C3 y C4 (mgidl), anti-DNA (U), urea (mg/dl), creatinina (mgidl),
depuracian de creatinina[Der (milimin)], proteinuria {(g/24 hrs), colesterol (mgidl), albumina
{g/1), hemoglobina g/dl) y plaguetas (mm?.

El grado d2 proteinuna fue dividido en asintomdtica (150 mg a 599 mg}, na
nefrotica (1a 3.49¢) y nefrética (>3.5 g) ce acuerd a los parametros ya establecidos en
a literatura. Da igual forma el grado de anemia se basd en los siguientes criterios: sin
anemia (Hb > 12 gid), anemia leve (10 a 12 g/dl), anemia moderada (B a 10 gfdl) y
anemia severa (< 3 g/dl). Micrahematuria se definid si existian més de 4 erirocitos por
campo en objetivo de allo poder con ML Especial inferés se mostré en los ANA que so
tomaran como un valor positivo cuands se hallaban en una dilucidn igual o mayor de 1:80
Y se les dvidid segin el patrén de IF en periféricos (en borde’, homogéneo (difusa),
nucieclar y motead> siendo en este orden s mas especificos pars LES.

Las manifestaciones chinicas extubidas por &l pacente desde el punto de wista
nefrolbgico fueron eatalogadas en:



Anormalidad urinaria minima: (Proteinuna no n2frética o hematuna sintomuitica)

Sindrome nefritico (Calda de |a filtracidn glomerular, oliguria, hematuria, elevacion

w

de azaados y edema en grada variable)

Sindrome nefrético (Proteinuria > 3.5 gi24 hrs edema, hipercolesterolemia mayor
de 220 mg/dl e hipealbuminemia (< 3 gh).

* Glomarulonefnlic rapidamente progresiva Dismmucién abrupta de 13 funcidn renal
&n un lapso de dias, semanas o meses, ewdeciado por la presencia de aumento
de la creatinina sérica y disminucion de la Der,

Tedas las blapsias fueron analizadas con ML gon cuatre tinciones: hematoxiling-
eosina, tincién de Masson, plata de Jones y Acido Peryodico de Schiff. El diagnéstico de
la clase de nefropatia, se dio de acuerdo a la clasficacian de la OMS en 1a gue se
reconocen seis tipos principales: Nommal (clase [}, nefropatia mesangial (clase W),
nefropatia focal y segmentania (cdase W), nefropetia proliferativa difusa (clase V),
nefropatia membranosa (clase V) ¥ esclerosis gomendar exensa (clase Vi) Se
analizaron los indices de actividad y cronicidad, valorados semicuantitalivamenta como
0,12 & 3, si estaba ausente, leve, moderado o grave respectivamente Estos indices
como previamenie se habia mencionado son aplicables sdlo en nefropatia lapica clasa |V,

ANALISIS ESTADISTICO

Se hizo andlisis descriptivo de cada variable relevante y se describid graficamenta, se
obluvieron medidas de tendencia central y de dispersion. Para probar la hipdlesis de
diferencia entre clases histologicas de la OMS se ulilizo t de student para datos no
pareados y U de Mann-Wihtney, x” se uso cuanda no se contaba con los pardmetros
Propios de | student. Para la correlacion se utilizo r de Pearson con (] < 005y (1020 El
valor signficative de P fue de < 0.05,

RESULTACOS

Sr analizaron 56 pasientes que cumpheran con os criterios de seleccdn, Bl 03%
fueron mujeres, a adad fue de 2823 & 934 aos'rargo 12-48 afios), El promedio de
nicio cor LCE o mamento da realizar la biopsia renal fue 26 82 £ 47 76 messs (rangs 1-
216 meses), |z pevelencia enconfrads ce hipeicnsidn aicral, misrohomaturia y
protenuna nefrtca fue de 48 4%, TEO% y £5.4% respectivamente (Fig.1). La anzmis se
obsend en 25 pacientes (44.6%), ‘U Ve en 18, modenala wn § y severa en 4 (Fig.2)

9 —
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Hipertensida Homatusia Proteinria

Fig.1. Frevalercia de hipertiensidn anerial, micrehematuria ¥ proteinunia
nefrdtica 2n la pablacisn total can nofriie lipica.
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Fig 2. Numero de pacientes con anemia (leve, maderada y severa) y ANA + (patrbn
periférica, homogéneo, nuclealar o meleads) en el lotal de poblacidn en estudio.

El sindrome nefrelogica que sa encombra con mas frecuencia fue el nefritico -
nefidtica en el 55.4% (Fig.3), los ANA fusron positivas en 43 pacientes (76 8%), siendo
los patrones mas frecuentas o moleada en 33.9% vy al hamagéneo en 30.4% (Fig.2).

Fuiwiilajy
k- D

Asil AW, BHa GMRRP
Fig.3. Prevalencia ge presentscian nefiodgice del grups lwtel, Asirt. asintomalico, A UL
snemmalidad uninaria minima: Shen- sindrome nefrifico-nefiitico GMERP
glomerulanefrte rapidamanta progresiva,

En cuanla a la hstologm, @ clase 1V Tue |a mas ecuenie (B2.5%)] (Fig4). Los
promedics de log indicas de sctividad y eroncidad fueon de 7.851 + 278 y 163 + 188
respactivamena (tabla 1;

Cane Il Clase o Clarse Y Clasa ¥V Clase W

Fig.4. Prevalencia de clases histolégicas de la CMS
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|Proaderaciin oolalar 1A% 3051 2{1-3)
s Sbinodn EARRARNE 2T =070 224
Wedas lunas celulires 245 0,85 2 2.4}
Tromios hlaknasiasas e alambng 1931034 141-3)
Empcdlado eucealang 128+ 046 1 {12}
Irftamacin inlerhaial 125 =045 1 it-2%
Incfice de croniciled 183168 11n
Epciarpess Ghomenis’ 1142038 1{%-2)
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Fibrosis itanstdial 113k 1N
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Tabla 1. Promedio de indices de actividad y cronicidad en NL IV

La tabla 2 muestra el analisis descrptivo de los pardmetros bicquimicos

Clage 1{5 | Glase 1 {4) | Clase v (35l | Class ¥ 'ﬁp_|_::|n_u vilsl |
Urea A2 247 52) 3 8 B) BA.14123.55) 35,0119 48 105 (113 a8
Creatinng OBl 138 107 (030 LITI3.08) 0 AR 2e) 233 (208)
| Dep ge copal TREHZA B | 6735 (1053) | S1S234A5 191 D658 5% 5600150
3 TEAYZE | TS (PR | SRUM18.42) B8 55 ja1 5 TTA30 1)
1+ ] DS 144 {583 T1B2(4.45) 15 T8 {7.14) 15338 5)
Ant-DiA 144295 208 (35 85 £0.11140.93) 3550 (35 28) 55 6T (40.01)
Planuetas JE2200 (T3 | J0BOIENEDT) | 2200 (BRI | DEOLSS (BEBOE) | 102333 (40000)
Con hematuna 3 (80r%) A (100%) 30[E5.7%) B [58.7%) 1{33.0%)
Protein. Megativa 2 [40%) 2 150%) 1{2.9%| o 1 (33.I%)
P asintomiicea 1 0% 1 5%} 2[5T%) 101 1%) 1]
P Mo nedriiicn 2 (80%) [1] 11 (3.a%) (] 133
P. Mefritca i} 1(29%) Fallis i) BBE N 1{333%)
En anema 5§ (100 3(TS%) T440%:] T{TT %) 2 (66 TW)
Aremia Lews a AT 14{40%] 100 1% o
Anemia Medarada ] i I[E AW 11014} 113335,
Anermia Sevara o o A1) o 4
ANA
Megzineg 2 (0% 250§ B1T.A%) N W) RN
Pemtioms /] ] 3B %) o o
Homoginea 120%) 1[25%) 12{34.3%) NI 1433 9%
Nuclasiar 1(20%) 0 AETHI 1401.1%) ]
Mateadn | 1wy 1 {28t} 12(34.3%) drad, 4% 1133 3%)

Respecio @ a oleccién sisemica por LES el sgno que mas prevalecia fue la
5. 7% y aruiis en ol T1LA% (Fig3)

ﬁyﬁﬁf?fﬁ

&
FrLLES ﬁ"ﬁvﬂ“"ﬁ

Fl‘l““ﬁ de AMA ea ol

Fig5 Manifestaciones dinicas de LES en el 3rupo tolal

%e compard la poblacidn de nefitis lplca clase IV {io pACIEN'ES) CON 35 Oras
rFlagss de glomerulonefrita: 11, I, ¥y V1 (21 pacisnias), zoms co mudtta en la tabla 3 5
encontrann dferencias signiicativas en urea, créatinina, depuracidn de creatinna, C3.
C4, hemogiobing, lensidn arterial diastolca y sindrame nefrobigico
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e [Clase IV [N=35) [Otras clases (N=21)| P
[Edad (ahos) [2823+036 [2820:953  |NS
(%) 943 047 NS

Fiompo con LES (meses) 753414502 [2426+4839 NS
Fiipeansion artenal (%) 657 14,28
Hiperansian diasialica mnHg) |94 57 4 17.03 | 76.42 + 10.26 op2*
Ejndieme nefraligico : |
Aaintoenbica (4] 0 9.52 0,05°

idad winaria minmais} | 17.1 28.57 0.056
Sindroma nafriico-neirobco(®) | 54.3 57.13 0.05*
"GN fApidamente progiesival®) | 286 4,76 005"
(Grea (mard) 5314+ 12355 445704587  |0.050°
Ermatiina o/ 237+3.3% 107:083  |0019°
epuracion de crealinna (mime) | 5152 = 3485 (808943301 |0.0047]
€3 imgidl) 5211 +1942 |B1:3070 001 * |
C4 (mpid) 116822448 (15214628 0.011°
AbDNAU) 50.11:4093 [3405+43606  |NS
Plaquetas (mmd) 233200 + 86283 (242857 + 59135 |NS |
Hemogiobina (g idl) 11.30 + 2.08 12.94 +2.00 0.006 *
Hemaluiria (%) B5.7 6666
Hemaluria (erilocios x cap) 3337+ 3625 |31+3756 NS
[ Proiainuria (g / dis} 450:355  |374:436  |NS
"ANA posiividad (dlucion) 168,20 + 146.31 | 159 + 15583 NS

his

toldgicas.

Tabla 3. Comparacidn de distintas vanables entra la nefritis lplca clase IV y olras clases
*P<0.05

Tanlo unéd como creatnina se obsenaron mas elevadas en la clase IV [96.14 =
123 Vs, 4457 = 45.87 moldi, P-050 ;2372336 Vs 106 1 0.63 mgdl, P. 0.018 ),
dabido a ello ja depuracidn de crealinina fue mas baja en el grupo de nafntis clase IV
(51,92 + 34.85 V5. 00,08 L 33.91; M= 0.004).

El complemento sérico fie mas bajo en pacientes con clase V. C3 (5211 + 19.42
W B1 + 307 mgidl, P=0.001) y C4 {11.82 + 4.48 Vs, 1521 + 628 moid;, P: 0.011),
también se elevaran anti-ONA en |a nefritis proliferativa difusa en forma mayor gue en el
resto de nefropal as, sin llegar a ser significativo este aumento.

S@ detecto Una clara prevalencia de higenension en pacienias con case IV (b5 /%
Ve 14 28%), sierdo la medicion de lensidn artenal diastalica mayor &n el grupo de nefritis
opica clase IV k cual fue significaive (3457 + 17.03 Vs. 7642 + 10.28 P=0.002), ko
mismo ocurmid es cuanto @ proterwria nefrdtica (60% Vs 47.1%) (Fio€). El nivel de
henoglobina fue significativamente menor en 21 grupo de nofriis IGpica clase IV (11,30 =
208 Vs 12904 £+ 2, P= 0.006), la ancmia se/era solo fue observada en sacientes con
Jeritis lopica clase IV (Fig 7).

En cuanio a la presentacian clinica se demostrd signiicancia estadistica siendo la
slamerulonefritis “dpidaments progresiva mas frecuenta en a clase IV (28,6 vs, 4.76%;
?=].05). Los slgres dliniens ds | ES fusron semejantes, pero en la clage IV prevalacisren

as dlceras orales (428 Vs, 20.5%), ANA (828 Vs B6.6%) y afeccién inmunolégica (60
/5. 38%). (Fig.8).
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Fig.7. Prevalencia de los grados de anemia en NL IV vs. otras clases,
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Fg.B. Datos clinicos de LES, al ccmparar a nefritis lipica zlase IV con las olras clases
histologicas, la berra negia incluyz los sighos hallados en la cla se IV y la barra blavca
inclye las dases restantes (1, 1], v Yy Wi

Prevo a la realizacidn de biopsia renal ze olorgs tratamiente inmunadepresar a 30
padentes, conlicolde y citetbxicos a7 o pacientes, y salo predniscna en 21 pacienies, 12
d@ eelen con una dosis Ue esterglde mayora 10 mgdia, en pacientes cen ML IV se clorgs
tratamiento inmunosupreser a 22, 2n 14 salo prednisona y B de plios con tratamienta
combinada 4n sltotéxicos més coriscide. En lus oo 26 pacientes restarres dal grupo
lotal se efeciud la bispsia reval sin tatamiento previa

Cormilacién: Esta s levs a cabo con los irdices de actividad y crenicidad de la
nelitis "-IP'.‘-&. clase IV, se busco la relacidn existente entre esins y laz diferanies variablos
CHnEas y bloquimicas, ya sea conretacién positiva o negativa
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Coeficients de correlacion r de Pearson): n=0.05, [=0.2 .
Indice da actividad Indice de eronicidad
r P r p
Lirea .20 NS 180 T
Creatinina 362 ik AT4 MG
Depuracion de creatining 435 009 008 =
s - 028 NS 74 NS
< 089 NS | 00 NS
ArEEDNA Mz NS .7 TR R 7T I
Tt -011 NS T 388 038
Plagquetas - 089 NS ~381 T
 Proteinuria 138 HE 31 . pi—
Hematuria 207 NE 068 HiE—
S 18 - e
Tiempo con LES =144 NS a7 e i
Sindrome nelroldgico =~ BiT T TR S
*P=005 *»f

La significancia en cuanto al indice da actividad reside en la creafinina (r= 352, P=
0.038) y depuracién de creatinina (r= -.435; P= 0,009) vy dal indice de cronicidad tiena
significancia estadistica el antiDNA (r= -.348; P= 0.042), hemaglobina (r= - 258; P= 0.034)
¥ plaquetas (r= - 381; P= 0.024). La presentacidn de los sindrome nefrolégicos se dio con

mmmmmmmmmmmmwmumml-
Wallis y U de Mann-Wihtney,

DISCUSION

Ura de las principales preocupaciones del médico que se enfrentaa pacienies con
LES es justamente |a sleccion rend, 12 cual puede GetecIarse nasia en un 65% por medio
de biopsia o necropsia, sin embargo por clinica a métodas kiaquimicos s ha observado
que esta afeccion renal puede presantarse en el 0% de la poblacidn con LES ". Essin
duda esla dilenencia la quo Nos da una idea da la complojidad dol dafe resal

Necs hemos acestumbrado designar al LES como “el gran imitadar”, debido a las
difarsrtes formas de aresentacian clinica de la enfermadad. de igusl manara para &l
Nefralogo es de suma importancia detarminar & sitio y grads de afeccion en la nefrona,

para con esto ofrecer ¢l manejo mas especifico de esla entidad.

Es deseable realizar la biopsia renal en b elapa lemprana después de realizar el
diagnostico de LES, con el fin de estadificar la lesion, en la literalura sa reporta que
aproximadamente el 80% de los casos ha sido estadificado antes de currplir Un ana can
la enfermedad sistémica. en nuestre grupo esto se llevo a cabo en promedio postenior a 2
ahos de iniciado el cuadro de LES. Por lo tanto considerames conveniente cansianiizar,
no selo & nefrologos sino al médico general acerca de la nesesidad de practicar biopsia
renal lenprana.

Ennuestro grupo, al igual que lo reportado en la literatera, ia nefritis lpica clase IV
ocupa el primer lugar en frecuencia srgin la clasificacién de la OMS ™78y 1a
presentacién clinica primordial de esta clase s el sindrome nefritico o nefrético, sin
embargo, encontramos que estos sindromes lambign se presentan 1 olras clasas
histoldgicas y par tanto son 1a principal manifestacién renal de LES en nuestro medio. En
cuanto a la afeccidn sistémica de LES medida en nuestra muestra con SLEDAL 3e
encenird el mayor puntaje en ANA, arritis, afeccisn inmunolégica y hematolégica.

Lin punta interesaritu &5 el hacho da que la prevalencia de ANA es nuestro grupo

baja en consideraciin con lo regoriado en la literatura mundial, siendo que se repoda

Ia
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reportada en sudamérica se reporla tan solo el T8% de prevalencia de estos anticuerpos
% |ina razdn por la que considaramos puede acurrir esto es lo descrita en |a literatura, que
asevera que se puede encontrar negatividad de los ANA en el 1 a 2 % de pacientes con
._Eﬁrenun10:15ﬁeslulmcuerpuptnﬁmhgrimgamizarse,yam
Wummooﬂmuﬁmmmwes“,mmn
presento en nuestro grupo en el 53.5%

Ante la evidencia de series previas que han delerminado que la nefrilis lipica clase
IV tiene un comportamiento mas agresivo que ef resto *™", se integraron en un solo
grupo a las clases Il I, V y Vi de la OMS para compararia con la clase V.

Al igual que los hallazgos da olios grupos s¢ observd un detenoro mayor de la
funcién renal el pacientes con clase IV * ¥ esto se comobord por la diferencia en la
medicion de urea, creatinina y depuracidn de crealinina, mayar en las dos pnmeras y mas
bajo en la fercera, Se explica por la localizacion subsndatelial de los Cl, los cuales
peasienan Un mayor grada de imflamacién a nivel capilar, san mayer respuests da
cilocinas y factores proinflamatorios lo cual repercute directamante en la caida del filtrada
glomerular, La hipertensidn es también obsarvada con mas frecuencia v en mayor grado
&n este grupo de pacientes, mostrando relacion directa cen el lipe de lesian histolagica,
afeccidn a vasos capilares y calda da |a filtracién glomerular,

Comao en ofras grupas de estudio el complemento sérica descendié principalmente
en la nefritis lpica clase IV 7", explicado parcialmente per la lesién histolbgica de tipo
membranoproliferativa, que como es sabido consume avidamente al complementa,
primordialmente C3, sienda en algunas casos persistente, e incluso se involucra al factor
nefritogenico *’. Previamente ** se mencionaron como indices de actividad de la
enfermedad renal, tanto al complemento como la elevacitn de los anti-OMA, sin embargo
€n nuestro estudio los anti-DNA no mestraren diferencia significativa en ambos grupas.

E' o §
Ultimo parémetro bioquimico que mostrd variaciones en los dos grupos fue fa
hl!mun_ hhhu_lamdnmmmutnluﬂluwywmdulap:mmhdememhse
'mmmmmmm

Pacientes, ya que incluso la anemia severa solo
observd en la clase IV, Ung ex gl

plcacién probable para esta alleracién se encuentra en

hacho de Jue estos paciantss habian sdo tretados con citotdxicos que condicionaran
rrislodeprasiin.

La presertacon ciinica a nivel menal @ nuestra poeblackin tivo imeres en el hecheo
de que la GNNRP lua vista Casl en su iolaidad =n la YLV, mienbas que & s ndome
nafriice — ne‘rdtcn fue observado por igual tznto e la clase IV como e grups da las
omras clases histclégicas

La comeleciin e fiavé a cabo con variables confituzs, al compaar los indices de
activdad y cronicidad eon las dfersnies medicones Jinicas y bisquimcas. E indice de
activdad 8 ha ralacionads con ol grade de hemacuris, prolinuria y afeccin renal % |
nosciros observamcs comslaciin pISIiva oY CEBUNNG y negativa con 1a depuracicn de
crealinina, lo cual revela clinicamente que en pacientes oon mayol detenicio enal es
factile en-ontrar slos indices de activdal, por este héche pudésemos infenr gue
pocicnies son menst luncion renol ee vdicativo inizier raneje lo arles peaibla para
geminur la actividad ntraglomeruar, Al comirario ce olres seres gue han noshade
correlactn de los indices de cronicikdac cen la funcibnrenal & hizeersién ™ | en nusst-a
quipa no sucadi asi, pero &f huby correlacion etre |8 cronizidad con dsminucidn de
hemoglobina, plaguetas y anti-DHA,

Cabe Jacer nolar algunos heches que puader IFfluir en la varacion de los
resultados ccn respecto a olias senes, slenda alaunas ce ellas la ca-aceristica
retrolecva del estudio, Ia raraleccisn de los daloe efsetuada por diferentes médcos, no
sismare con exparionca y que en vaivs cesus € pacients venia ¥a on gisgnastico ¥
tratamieniu iniclado en segundo nivel d2 aencidn. Siendo nuastio capartamenta un Gentio
de referancia nefrologico, la maver cantidad de pazientes tenian <aria reparcusion ranal,

£an abundante sntomatologia renal y es per ala qué la mayuorin de nuealroz pacientea
analizados cirsamn con MLV,

. um.?n claras diferencias en la presentacion clinca de las distintas clases de a
% y d' igual manera la utizackn ce ba indices de la MIH tencn comclaciones
W‘d que ben puadsn orientar 2 gore lipo Je lesion ienal, sin embargo e
fequire Un eshidio procpociive, puloctiizado. con Mayo" numere de pacenkes gue
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CONCLUMONES

1) Nussta publacién tene carsclarichicas cimilares a reportes del ragho el munds por In
que ¢ sbordaje diagrésticn y teransition debe asar arorde con las actualidades

puH-I:n:Hl-

%) Existen diferencias enre la nefrifis lpice clase 1V ¥ olras clases hisldéglces do la
OMS en lo que conziene al deterioro de la furcién renal, consume dil comglemerta
sérice, rayor grado de anemia e hipzrtensidn y el tipo de sincrome nefralbgice,

5) A mayo- [ndice de activdad comelaciona posilivamenta con deterioro d& [a funcion
reral y & major indice de cronididad  s2 absena coreBoon pegatvamaiie con
anema, Jaquatopetia y disminucon el antrDEA

£} Peac o le c1centiodo la afcociin weral de LES sique sievde de coracter complajo y &0
debe practicar bispsia renal tan prorio o3 posble, gn excador al 3fie ds diagndstico
da la enfarmndad sistémica
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