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RESUMEN  
INTRODUCCIÒN: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad 

autoinmune que presenta comúnmente involucro renal, ocasionando nefritis lúpica 

(NL), la cual está relacionada con incremento en la morbilidad y mortalidad. Todos 

los compartimientos incluyendo glomérulo, tubulointersticio y componentes 

vasculares están propensos a presentar daño durante el curso de la enfermedad. 

Recientemente se desarrolló una escala pronostica para evaluar el riesgo de la 

progresión a Enfermedad renal crónica (ERC) en pacientes con NL, esta escala 

incluye la valoración de la presencia de semilunas celulares y fibrosas; índice de 

actividad y cronicidad; esclerosis glomerular; fibrosis intersticial; síndrome nefrótico 

y tasa de filtrado glomerular.  

OBJETIVO: Conocer la utilidad del empleó de la escala pronostica de Tang como 

predictor de la progresión a ERC en pacientes mexicanos con NL. 

METODOLOGÌA: Estudio retrospectivo, observacional, analítico. Se realizaron 

medidas de tendencia central (medias y desviación estándar) y de distribución 

(frecuencias absolutas y relativas) de acuerdo al tipo de variable, para la información 

epidemiológica e histológica de los datos. De acuerdo al tipo de glomerulopatías se 

realizaró la comparación de medias con la prueba de t de student o prueba exacta 

de Fisher y para variables cualitativas prueba de x2 para la diferencia de 

proporciones. Se determinaron riesgos de progresión para ERC y ERC terminal 

mediante análisis de regresión logística. Se estableció como significancia 

estadística un valor de p< 0.05 bimarginal y un IC al 95%.  

Se incluyeron los expedientes de pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de 

NL a quienes se les hubiese realizado biopsia renal por presentar indicación clínica 

o paraclínica durante los años 2012-2017 y que contarán con seguimiento de al 

menos 6 meses.    

RESULTADOS: Se analizaron 141 pacientes con edad media de 32.01±10.95 años, 

el 73% (103) mujeres. De acuerdo con la ISN/RPS la clase IV y clase IV+V se 
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identificaron con mayor frecuencia (37.6% y 34%, respectivamente) y las clases II, 

III, III+IV y V se presentaron con frecuencia �11.3%. Con la escala pronostica se 

determinó que el 53.9% (76) de los pacientes presentaban riesgo bajo; 42.6% (60) 

moderado; y 3.5% (4) riesgo severo. Durante el seguimiento a los seis meses, 

25.66% de los pacientes (29) presentaron remisión total (RT); 42.42% (48) remisión 

parcial (RP); y 31.85% (36) sin remisión (SR). Se observó progresión a ERC en 

18.8% de los pacientes con (RT), 37.5% con (RP) y en 43.8% (SR), (p<0.05). Para 

ERC terminal (ERCT) no se identificaron diferencias significativas entre los grupos 

(p=0.15). De acuerdo con la escala, 21.7% (15) de los pacientes con bajo riesgo 

presentaron progresión a ERC, a diferencia de 73.3% (33) de los que presentaron 

riesgo moderado, y 100% (5) con riesgo alto (p<0.0001). Así como se observo 

progresión a ERCT en 3.9% (3) pacientes con riesgo bajo, 45%(27) con riesgo 

moderado y 20%(1) paciente con riesgo alto (p<0.0001). Al estratificar los pacientes 

de acuerdo a la respuesta terapéutica y la clasificación asignada con la escala 

pronostica, se identificó mayor frecuencia de riesgo bajo (68.9%) en los pacientes 

con RT (p=0.337), mientras que en aquellos con RP y SR se presentó en 45.5% y 

SR (47.2%). 

Conclusiones: Los resultados muestran que la aplicación de la escala pronóstica 

de Tang se asocia con la respuesta a tratamiento, así como con la probabilidad de 

progresión a ERC y ERCT en pacientes con NL 

  

Palabras clave: Nefrítis lúpica primarias, lesión histopatológica, score de 

cronicidad, Enfermedad renal crónica, Pronostico  
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1. ANTECEDENTES  
El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune crónica 

que se caracteriza principalmente por la perdida de la tolerancia 

inmunológica dirigida contra los antígenos del núcleo, en donde se observa 

linfoproliferacion, producción descontrolada policlonal de autoanticuerpos, 

formación de complejos inmunes e inflamación multiórganica(1). Él LES 

implica comúnmente involucro renal, ocasionando nefritis lúpica (NL), la cual 

es el más importante predictor de morbilidad y mortalidad. (2) Se estima que 

la NL afecta a 40% de los pacientes con LES, con prevalencia de 72.2 a 74.4 

por cada 100 000 habitantes a nivel mundial, con incidencia 3.8 veces mayor 

en negros, 3.7 en asiáticos, 2.3 en nativos americanos y 1.9 en hispanos 

comparado con pacientes con LES de raza blanca. (3).  

En Estados Unidos de América aproximadamente 35% de los pacientes con 

LES tienen evidencia clínica de nefritis en algún momento del diagnóstico. 

Se estima que entre el 50 a 60% de los pacientes pueden desarrollar NL 

durante los primeros 10 años, con una mayor prevalencia en afroamericanos 

(40-69%), hispanos (36-61%) y en mujeres (91.3%).(4). Diversos estudios 

han estudiado la heterogeneidad de las manifestaciones sistémicas del LES, 

así como el involucro de órganos y tejidos. Los estudios de cohorte GLADEL 

study (Latin American Group for the Study of Lupus) y LUMINA cohort ( Lupus 

in minorities: nature vs nurture) se evaluó población hispana; observaron un 

mayor grado de actividad de la enfermedad comparado con los caucásicos, 

así como mayor afectación renal y progresión a ERC; en fases iniciales, éstas 

diferencias son determinadas por factores genéticos (genes que confieren 

susceptibilidad: DR2, DR3 e ITGAM) y en estadios avanzados los factores 

socioeconómicos son el principal determinante. (4)  

Se ha reportado que los hispanos tienen un incremento en el índice de daño 

acumulado, mayor prevalencia en el grado y severidad de involucro renal 

comparado con los caucásicos, confiriendo mayor mortalidad, aunado a que 

los hispanos presentan nefropatía lúpica a edades más tempranas, con una 
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prevalencia en mujeres 10:1 (mujeres:hombres). De acuerdo al estudio 

LUMINA la tasa de sobrevida a 5 años en pacientes hispanos es de 86.9% 

comparado con 89.8% para afroamericanos y 94% caucásicos((5). 

Como mencionamos previamente, las manifestaciones sistémicas y 

resultados renales son heterogéneos, pero alrededor del 10-30% de los 

pacientes progresan a enfermedad renal crónica (ERC) dentro de los 15 años 

siguientes a la instauración de la NL.    

Actualmente, a pesar de las terapias de inducción y mantenimiento el riesgo 

de desarrollo de ERC incrementa a la par de la presencia de la enfermedad 

observándose que a 5, 10 y 15 años este va de 11%, 17% a 22%, 

respectivamente(6). 

 

1.1. FISIOPATOLOGÍA  
 

La NL se desarrolla en pacientes que presenta cierta susceptibilidad genética 

que comprometen el mantenimiento de la tolerancia inmune al material 

nuclear endógeno(6). La pérdida de tolerancia se basa principalemnte en la 

perdida de mecanismos que controlan la exposicion de material nuclear a los 

receptores encargados del reconocimiento inmunologico para la 

compartamentalizacion en el espacio intracelular, la apoptosis, fagocitosis y 

muerte celular, asi como la metilacion de secuencias de RNA y DNA 

inmunoestimuladoras. De manera conjunta en la NL se incrementa la 

expresion de activacion neutrofílica, que viene precedida del incremento de 

interferon y trascripción relacionada a plasmablastos, con regulación a la alta, 

así como otras células mieloides, es decir la enfermedad inicia de manera 

preclinica en respuesta al IFN y a la diferenciación de las células B en 

plasmablastos, provocando inflamación organo o tejido específica a partir de 

neutrofilos y células mieloides activadas.(6,7). Los neutrofilos contribuyen en 

la patogenesis del LES y NL incluso muertos, cuando los neutroflos mueren 
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liberan partículas que funciónan como trampas extraceulares (NETs), las 

cuales estan compuestas por fibriillas de cromatina, histonas, proteínas 

antibacterianas e inmunoestimuladoras. Este tipo de muerte celular se llama 

NETosis, que normalmente actua en defensa del huesped ante 

microorganismos externos, facilitando la inflamacion, probablemente 

causando daño endotelial y puede inducir la activación de células dendriticas 

para la produccion de INF-!, aplificando la autoinmunidad, de igual manera 

es importante señalar que la degradación de los NET esta alterada en los 

pacientes con LES y principalmente en pacientes con NL (6–8).  

El sistema de complento generalmente se encuentra activado en los 

pacientes con NL, y media el daño renal principalmente, ya sea directa con 

el deposito de inmunocoplejos o de manera indirecta por el incremento en la 

inflamación y activación leucocitaria(2,8). En una cohorte de 114 pacientes 

con LES, 23% de los pacientes tenían autoanticuerpos para C1q y para C3b, 

en este estudio se les dio segimiento de los niveles de anti-C1q y anti-C3b, 

encontrando incremento de estos niveles meses antes de una recaída renal. 

Se ha demostrado que anti-C1q in vitro, se une a C1q en las células 

apoptóticas tempranas y previene su consumo por los macrofagos, de igual 

manera bloquea la unión de los complejos inmunes a los eritrocitos((10). Lo 

que sugiere que los anticuerpos anti-C1q mejoran la exposición 

autoantigénica y facilitan el deposito de complejos inmunes en los diferentes 

organos.(7,9).  

En este sentido, se ha demostrado que la ausencia de autoanticuerpos anti-

C1q se asocia con protección contra la nefritis lúpica en pequeñas cohortes 

de pacientes(9). En cuanto a C3b en los complejo inmunes, se ha observado 

que promueve la unión de éstos a los eritrocitos para su aclaramiento, y esto 

puede estar bloqueado por la formación de anti-C3b, argumentando de este 

modo los efectos pro-NL del anti-C1q(2,7). 

En las últimas décadas se ha estudiado sobre otro de los puntos clave en el 

desarrollo de NL, el cual incluye el concepto de inmunidad viral en el 
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desarrolllo de autoinumidad. Como mencionamos anteriormente, existe cierta 

predisposición genética que interviene en la perdida de la tolerancia 

inmunológica que crea alteración en la apoptosis, asi como la opsonización 

de las células muertas por el complemento y su remoción por los fagocitos, 

lo que provoca una exposición de los compuestos celulares y de la cromatina 

extracelular,  que en individuos normales distinguen los ácidos nucleicos 

propios de los ácidos nucleicos virales, sin embargo, en el LES las partículas 

nucleares son tomadas como partículas virales que contiene algún 

componente antigénico, actuando como inmunoestimuladores de ácidos 

nucleicos.(8,11)  

Otro de los elementos incluidos en el desarrollo de nefritis lúpica es la 

proliferación anómala de linfocitos. Tras la respuesta autoimune pseudo-

antiviral se activan todas las células presentadoras de antígeno, 

principalmente las células dendríticas y las células B, las cuales provocan la 

liberación de interferon tipo 1, desencadenando la presencia de sintomas 

generales.(8,12). 

Un subconjunto de pacientes desarrolla síntomas clínicos, a menudo 

desencadenado por infecciones (virales) o debido a influencias hormonales 

las cuales proporcionan un estímulo inespecífico para la expansión de estos 

clones de linfocitos auto reactivos. Otro subgrupo de pacientes desarrolla 

manifestaciones orgánicas como la nefritis por lupus, que depende de la 

presencia de genes de susceptibilidad adicionales, algunos de los cuales 

afectan al riñón, mientras que, otros conducen a la inflamación sistémica 

persistente y la autoinmunidad(6).  

 

1.2. MANIFESTACIONES 
 

La NL debe de considerarse en todos aquellos paciente con LES que 

presentan(13):  
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• Alteración de la función renal 

• Proteinuria  

• Hipertensión  

• Sedimento urinario activo 

• Hematuria glomerular, leucocituria, cilindruria 

A nivel renal las manifestaciones son tan variadas como las extrarenales y 

se correlacionan con la severidad del compromiso glomerular, presentandose 

con algún grado de proteinuria hasta en el 100% de los pacientes, síndrome 

nefrótico o proteinuria en rango nefrótico en 45-65%, microhematuria 80%, 

macrohematuria ≤5%, deterioro de función renal en un 40-80%, síndrome 

rapidamente progresivo hasta en 10-20% de los casos, lesion renal aguda en 

1-2%, hipertension arterial sistemica 15-50%, Hiperkalemia 15% y 

alteraciónes tubulares en un 60-80%(7).  Otros parametros que deben ser 

considerados al evaluar la actividad renal en lupus son los niveles de 

autoanticuerpos y niveles de complemento séricos, sin embargo, la 

sensibilidad y especidad de estos, en relación con la actividad de nefritis 

lúpica es baja (sensibilidad 49-79% y especificidad de 51-74%) 

Por lo tanto, ante la ausencia de un biomarcador especifico y debido a la 

amplia variedad de manifestaciones la biopsia renal a pesar de ser un estudio 

invasivo, aun se considera el estandar de oro para la evaluación de daño 

renal y actividad de la enfermedad. (14,15)(2). 

La NL generalmete se presenta principalmente como una Glomerulonefritis 

por depósito de complejos inmunes, aunque se puede presentar como otros 

tipos de lesión renal, incluyendo microangiopatía trombótica y vasculitis 

renal(14).  

 

 ÌA  
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Los complejos inmunes se pueden depositar en los componentes 

subendoteliales, mesangiales o subepiteliales del glomérulo, dando las 

diferentes clases de NL que se conocen hasta la actualidad incluidas en la 

clasificación de la Sociedad Internacional de Nefrología / Sociedad de 

Patología Renal (ISN/RPS) del 2003.(16). 

Con la intención de mejorar la correlación clínico patológica desde 1964 se 

han propuesto diferentes clasificaciones, siendo la primera la otorgada por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), en la que se incluían los principales 

cambios morfológicos a nivel glomerular, incluyendo únicamente 3 grandes 

grupos: glomerulonefritis semental focal, glomerulonefritis proliferativa difusa 

y glomerulopatia membranosa, sin embargo, en los años siguientes se 

demostró la necesidad de incluir los cambios mesangiales, por lo que, en 

1970 se presentó otra clasificación con 5 clases de NL(13,17). Debido a la 

poca distinción que presentaban las clases proliferativas se ha continuado 

mejorando dicha clasificación, hasta la empleada actualmente por la 

ISN/RPS en 2004, con una modificación en 2018 para las clases III y IV, en 

donde se incluyen 6 clases de nefritis lúpica: 

• Clase I: Nefritis lúpica mínima mesangial  

• Clase II: Nefritis lúpica proliferativa mesangial  

• Clase III: Nefritis lúpica focal 

• Clase IV: Nefritis lúpica difusa 

• Clase V: Nefritis lúpica membranosa 

• Clase VI. Nefritis lúpica esclerótica  

Los hallazgos histológicos proporcionan hasta la actualidad las bases para 

las recomendaciones del tratamiento en los paciente con nefritis 

lúpica(18,19).  

En tanto, las lesiones activas se dividen en 2 grupos y se cuantifican en un 

rango de puntaje que va del 0 al 3, con un máximo de 24 puntos. Mientras 

que las lesiones crónicas se clasifican con puntajes que van del 0 a 3 puntos 

Margarita
Texto escrito a máquina
1.3. HISTOLOGÌA  
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con un máximo de 12 puntos y se dividen en lesiones glomerulares y túbulo-

intersticiales(16).  

 

A pesar de lo anterior y de que esta clasificación nos proporciona una mejor 

correlación clínico patológico, mejor reproducibilidad y uniformidad de los 

reportes, únicamente se incluyen en ultima clasificación las lesiones 

glomerulares y mediada por complejos inmunes, dejando de lado las lesiones 

no mediadas por inmunocomplejos, así como, las lesiones intersticiales, el 

daño inducido en las células endoteliales y en los podocitos, por lo que, se 

concluye que ésta ultima clasificación aún carece  diversidad patogénica de 

las clases y falla en enfatizar sobre el pronóstico de las lesiones 

tubulointesticiales y falta de claridad del rol de los depósitos subendoteliales 

de las diferentes clases(20,21). 

Es relevante que durante el curso de la enfermedad se debe identificar y 

categorizar oportunamente a los pacientes que presenten compromiso renal, 

de tal modo que se pueda iniciar un tratamiento apropiado que detenga la 

progresión hacia ERC, mediante la realización de la biopsia renal, la 

estratificación y la categorización del resto de lesiones presentes en 

cualquiera de los compartimentos.(22) La mejoría progresiva de los criterios 

de clasificación histológica recomendados por la OMS desde los años 70, y 

actualizada con regularidad hasta llegar a la clasificación actual ISN-RPS 

2003, con últimos ajustes propuestos en 2018(23) 

Debido a la amplia diversidad de manifestaciones renales, y la carencia de 

correlación clínico patológica se han buscado diferentes marcadores tanto 

histológicos como bioquímicos que ayuden a establecer una mejor 

correlación del daño histológico con la sobrevida renal(20).  
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De acuerdo a las diferentes guías para el manejo de paciente con NL, se ha 

propuesto el inicio de tratamiento en todos aquellos pacientes con Clases III, 

IV, V, IV+V y III+V, con la finalidad de preservar la función renal, limitar los 

episodios de recaídas, mejorar la calidad y supervivencia de estos 

pacientes.(24)  

El tratamiento lo podemos dividir en 2 clases: Terapia de inducción, que 

usualmente va de 3 a 6 meses, limitada para clases III, IV y V;  y terapia de 

mantenimiento en la cual no se ha definido de manera precisa la duración, 

sin embargo, la mayoría de los reportes llevan un seguimiento de 2 años 

aproximadamente.(25)  

La respuesta al tratamiento la podemos definir de acuerdo a diferentes 

criterios, siendo el más importante la proteinuria, catalogando la respuesta 

en (19,25): 

1) Remisión completa. Retorno a la creatinina basal previa más crecimiento 

en el índice de proteinuria-creatinuria a 500mg/dL o 50mg/mmol. 

2) Respuesta parcial estabilización (±25%), o mejoría en la creatinina sérica 

pero sin regresar a lo normal mas 50% de decremento en el indice de 

proteinuria/ creatinuria.  

Sin respuesta: persistencia de proteinuria >3000mg/dL 

 

1.5. SOBREVIDA RENAL  
 
En 2017 Emili C. Rjnink y col,(14) en un estudio de cohorte, que incluyó 

biopsias renales realizadas entre 1987 a 2011 con diagnóstico de NL, de un 

total de 105 pacientes, 50 variables histológicas y 10 clínicas, se evaluó 

asociación entre las variables histológicas con recaída renal, ERC y tasa de 

filtrado glomerular (TFG) durante un seguimiento de 1, 5 y 10 años. 

Identificando como predictores para recaída renal: necrosis fibrinoide con un 

HR 1.04 (1.0, 1.07, IC95%) y raza no blanca con HR 2.23 (1.23, 4.04, IC95%), 

Margarita
Texto escrito a máquina
1.4. TRATAMIENTO 
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mientras que, para progresión a ERC: necrosis fibrinoide HR 1.08 (1.02, 1.12, 

IC95%), semillas fibrosas HR 1.09 (1.02, 1.17, IC95%), IF/TA >25% HR 3.89 

(1.25, 12.14, IC85%), TFG basal HR 7.16, (2.34, 21.91, IC95%). Estos 

resultados remarcan la importancia de realizar un índice que incluya dichos 

predictores y los hallazgos clínicos. 

Mahmoud y col, en 2015, (26) realizaron un estudio retrospectivo, en el que 

incluyeron 135 pacientes con diagnóstico de NL confirmada por biopsia, 

durante 1999-2011, se evaluó el desenlace renal, reportando que las 

principales características que se asociaron a mayor deterioro renal fueron el 

género masculino, creatinina >1.2mg/dL y presencia de anticuerpos 

anticardiolipina, mientras que, los marcadores histológicos que presentaron 

mayor asociación con el deterioro de función renal fue la trombosis hialina, 

atrofia tubular, fibrosis intersticios y el índice de cronicidad(26). 

Diferentes estudios, han buscado la correlación entre las manifestaciones 

clínicas con las diferentes variantes histológicas y el desarrollo de ERC y la 

terapia de sustitución de la función renal, sin embargo, carecen de 

reproducibilidad y practicidad para la implementación en el manejo de 

pacientes con NL (27,28).  

En septiembre de 2017, Tang y col.,(29) realizaron una escala para evaluar 

el desarrollo de ERC terminal en pacientes con NL confirmada por biopsia 

renal, en donde se incluyeron 379 pacientes en la cohorte de derivación  y 

220 pacientes en la cohorte de validación, con un seguimiento de 1 año. La 

escala incluyó variables tanto clínicas como histológicas, tales como la 

presencia de semilunas celulares y fibrosas; índice de actividad y cronicidad; 

esclerosis glomerular; fibrosis intersticial; síndrome nefrótico y TFG. Se 

conformaron 8 ítems, a los que se les asignó un puntaje, los pacientes fueron 

clasificados en 3 grupos:  

- Escore ≤ 10 puntos, se les otorgo una clasificación de bajo riesgo 

- Escore de 11-20 puntos, clasificación de riesgo moderado 
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- Escore > 20 como alto riesgo  

Durante el seguimiento se observó mayor progresión hacia ERC en aquellos 

con alto riesgo, por lo que, Tang y col., concluyen que éste nuevo sistema de 

puntaje de predicción es una herramienta útil para estimar el riesgo individual 

de ERC en pacientes con NL y puede ser eficaz para identificar a aquellos en 

alto riesgo para el desarrollo futuro de la ERC terminal ((30). 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

Las escalas que clasifican la NL han evolucionado a lo largo de las últimas 

décadas con intención de mejorar el pronóstico renal, siendo la última 

clasificación estandarizada de la ISN/RPS establecida en 2004. Esta escala 

define la clasificación de las lesiones de acuerdo a los hallazgos 

mesangiales, glomerulares y arteriolares, con lo que se tienen seis clases 

que definen el pronóstico y tratamiento, a pesar de lo anterior, esta  escala 

carece de correlación clínico patológica, por lo que, es necesaria la 

realización de una nueva escala para clasificar la NL, que incluya tanto 

aspectos clínicos como histopatológicos, que nos ayuden a mejorar la 

estatificación de estos pacientes, y así orientar de una manera mas objetiva 

el pronóstico renal y de esta manera el tratamiento.  

Recientes estudios en otras enfermedades en riñones nativos y de injerto han 

enfatizado el impacto que las lesiones crónicas tienen en el pronóstico y/o 

respuesta al tratamiento de los pacientes, es necesario aplicar escalas 

pronóstico para evaluar los riñones nativos con NL, con la finalidad de definir 

un mejor tratamiento y pronóstico.  
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3. JUSTIFICACIÓN 
 

La evaluación de los pacientes con NL, debe incluir una predicción precisa 

del pronóstico renal de manera individual, ya que es importante para 

determinar la estrategia terapéutica.  

Hasta la fecha, SLEDAI y BILAG son 2 sistemas principales de puntuación 

para evaluar la actividad del lupus en estudios clínicos. Sin embargo, estos 

sistemas no se usan de forma rutinaria en la práctica médica, sino para la 

cuantificación de la actividad de la enfermedad lúpica principalmente con el 

propósito de ensayos clínicos. Aunque estos 2 sistemas contienen 

manifestaciones clínicas y resultados de laboratorio, los cambios patológicos 

renales no se incluyen en ninguno de ellos. Teniendo en cuenta que las 

lesiones renales patológicas son cruciales para el tratamiento del LES y la 

predicción del pronóstico, por lo que, es necesario desarrollar una regla de 

predicción que contenga diferentes cambios patológicos para estimar el 

riesgo de enfermedad renal terminal en pacientes con LES.  

El conocer la utilidad de la escala pronostica de Tang permitirá modificar los 

esquemas de tratamiento inmunosupresor o establecer medidas que nos 

permitan reducir la tasa de progresión del daño renal. 
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4. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 

¿Cuál es la asociación de los puntajes obtenidos con la escala pronóstica de 

Tang con el desarrollo de Enfermedad Renal Crónica en pacientes con nefritis 

lúpica? 

 

 

5. HIPÓTESIS 
 

Si, la aplicación de la escala pronostica de Tang, permite predecir la progresión 

a ERC en pacientes con NL, entonces, los pacientes con diagnóstico inicial de 

NL y con biopsia renal a los que se les aplique la escala de Tang y presenten un 

puntaje inicial ≥ 11 puntos, tendrán tres veces más riesgo de desarrollar ERC, 

en comparación con los pacientes que presentan una escala pronóstico inicial < 

11 puntos a los 6 meses de seguimiento.  
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6. OBJETIVOS 
 

6.1. General  
 

¾ Conocer la utilidad del empleó de la escala pronostica de Tang como 

predictor de la progresión a ERC en pacientes mexicanos con NL. 

 

6.2. Específicos  
 

¾ Definir las características clínicas basales de los pacientes con nefritis 

lúpica 

¾ Registrar la incidencia de las diferentes clases de nefritis lúpica 

¾ Identificar las terapias de inducción y mantenimiento establecidas 

¾ Registrar la tasa de remisión parcial o completa a los seis meses 

¾ Medir la asociación entre el grado de cronicidad con el desarrollo de ERC 
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7. METODOLOGÍA 
 

7.1. Tipo y diseño de investigación 
Estudio retrospectivo, analítico.  

Se acudió al servicio de archivo clínico del Hospital General de México para la 

recolección de datos directamente del expediente clínico, se obtuvieron las biopsias 

renales del sistema de laboratorios y se conformó una base de datos caracterizando 

las diferencias clínicas, bioquímicas e histopatológicas presentes en los pacientes 

con diagnóstico de Nefritis lúpica, manejados por el servicio de Nefrología.  

 

7.2. Análisis estadístico 
 

Se realizaró estadística descriptiva paramétrica y no paramétrica para la información 

epidemiológica e histológica de los datos, se realizaron ajustes y trasformaciones 

para obtener una distribución normal de los datos en caso de ser necesario. Las 

variables cuantitativas con distribución normal se expresaron en medias y 

desviación estándar, en caso de no presentarse distribución normal los datos serán 

presentados en medianas y rango intercuartilar. Las variables cualitativas se 

expresaran en frecuencias absolutas y relativas.  

Se calcularon diferencia de medias de las variables de estudios de acuerdo al tipo 

de glomerulopatías, con prueba de t de student o prueba exacta de Fisher, para las 

variables cualitativas se calcularán diferencias de proporciones mediante prueba de 

chi cuadrada.  Se determinarán riesgos de progresión para ERC y ERC terminal 

mediante un análisis de regresión logística. Se estableció como significancia 

estadística un valor de p< 0.05 bimarginal y un IC al 95%.  
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7.3.  Población de estudio 
 

Unidad de medida: Expedientes clínicos de pacientes con diagnóstico de 

glomerulopatías primarias por medio de biopsia renal.  

 

7.4. Lugar y tiempo de estudio 
 

Hospital General de México, Dr. Eduardo Liceaga. En el periodo comprendido entre 

los años 2012-2017.  

7.5. Tamaño de la muestra 

Para el cálculo de tamaño de muestra se empleó el programa estadístico G*Power 

3.1.92, considerando un test de la familia de Z para regresión logística, con un error 

beta de 0.95, un valor de p de 0.05, y un OR de 2.96, de acuerdo a lo reportado por 

Rijnink E. y cols, obteniendose un tamaño de muestra minimo de 70 expedientes 
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7.6.  Criterios de selección   
 

Criterios de inclusión 

• Expedientes de pacientes mayores de 18 años de edad. 

• Expedientes de pacientes con diagnósticos de glomerulopatía 

secundaria, asociada a Nefritis Lúpica a quienes se les realizó biopsia 

renal por presentar indicación clínica o paraclínica. 

• Expedientes de pacientes que cuenten con al menos una valoración 

inicial al momento de la biopsia donde se encuentren parámetros 

bioquímicos y un seguimiento de al menos 6 meses con resultados de 

parámetros bioquímicos.  

Criterios de exclusión  

• Expedientes de pacientes en quien no se logre recolección completa de 

las variables bioquímicas. 

• Biopsias renales con muestra de tejido renal insuficiente para hacer un 

diagnóstico histopatológico.  

• Expedientes de pacientes cuya biopsia renal corresponda a biopsia 

control post tratamiento  

• Expedientes de paciente cuyas biopsias renales correspondan a control 

post trasplante renal  
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7.7. DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES A EVALUAR Y FORMA DE MEDIRLAS  

Variables demográficas y paraclínicas  

VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL TIPO ESCALA DE 

MEDICION 

INDICADOR 

Género Características sexuales secundarias y fenotipo Dicotómica  Hombre, mujer  Frecuencia  y 

porcentaje  

Edad  Años cumplidos desde el nacimiento Discretas Años  Media ± DS 

Hemoglobina  Valor de hemoglobina registrado en exámenes 

de laboratorio. Este parámetro se determinara al 

momento de la biopsia y a los 6 meses 

posteriores a la misma. 

Continua  gr/dl  Promedio ± DS  

Plaquetas  Valor de plaquetas registrado en exámenes de 
laboratorio 

Continua  (x10³uL) 

 

Promedio ± DS 

Leucocitos totales  Valor de leucocitos totales registrado en 

exámenes de laboratorio 

Continua  (x10³uL) 

 

Promedio ± DS 

Recolección de proteínas 
en orina de 24 horas 

Valor de proteínas totales en muestra de orina 
recolectada durante 24 horas. Este parámetro se 

determinara al momento de la biopsia y a los 6 

meses posteriores a la misma. 

Continua  gr/24 horas  Promedio ± DS 
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Tasa de filtración 

glomerular (TFG) 

Calculo de TFG con formula de CKD-EPI. La tasa 

de filtrado glomerular según esta fórmula se hace 

con base en creatinina sérica. Este parámetro se 

determinara al momento de la biopsia y a los 6 

meses posteriores a la misma. 

Continua  ml/min/m2 Promedio ± DS 

Albumina sérica  Medición de albumina sérica en resultado de 

laboratorio.  

continua Gr/dl. Promedio ± ds   

Hematuria  Presencia de más de 5 eritrocitos en muestra 

aislada de orina  

Continua  Número absoluto Promedio ± ds   

 

Diabetes mellitus tipo 2 Paciente que cumpla con criterios de DM o bien, 

sea paciente ya conocido. 

Dicotómica Si/No Frecuencia y 

porcentaje  

Hipertensión arterial 

sistémica  

Paciente que cumpla con criterios de HAS o bien, 

sea paciente ya conocido. 

Dicotómica Si/No Frecuencia y 

porcentaje 

Enfermedades 
autoinmune 

Paciente con diagnóstico previo a la realización 
de estudios durante primera evaluación médica 

de lupus eritematoso sistémico, síndrome de 

sjogren, artritis reumatoide  

Dicotómica  Si/No Frecuencia y 
porcentaje 

Síndrome nefrótico  Paciente con proteinuria en muestra de orina 

recolectada en 24 horas mayor a 3.5 gr. Se 

determinara con el nivel de proteína en 24 horas. 

Este parámetro se determina al momento de la 

biopsia y a los 6 meses.  

Dicotómica  Si/No Frecuencia y 

porcentaje 
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Remisión  Nivel de proteinuria en orina de 24 horas medido 

posterior a 6 meses de tratamiento médico según 

tipo de Glomerulopatía que se presente. Puede 

ser respuesta total < 500 mg, parcial: 500-3 gr, 

total > de 3 gr de proteína en orina de 24 horas.  

Ordinal  1= remisión total  

2= remisión parcial  

3= sin remisión  

Frecuencia y 

porcentaje 

 

 

VARIABLE  

PATRONES 

GLOMERULARES 

Definición operacional  Tipo de 

variable  

ESCALA DE 

MEDICION  

INDICADOR  

Hipercelularidad 
mesangial  

>3 células mesangial por área mesangial Dicotómica 0=no 
1=si 

Frecuencia y 
porcentaje 

Semilunas celulares  Proliferación celular extracapilares de más de 2 

capas de células,  con 50% de la lesión ocupadas 

por células 

Ordinal  1= < 25% 
2=25-50% 
3=>50% 

Frecuencia y 

porcentaje 

Semilunas 

Fibrocelulares 

Lesión extracapilares que comprende matriz 

celular y extracelular, <50% células y >90% 

matriz 

Ordinal  1= < 25% 
2=25-50% 
3=>50% 

Frecuencia y 

porcentaje 

Semiluna fibrosa  Proliferación Extra capilar con >90% de matriz Ordinal  1= < 25% 
2=25-50% 
3=>50% 

Frecuencia y 

porcentaje 
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Hipercelularidad  

endocapilares  

Hipercelularidad causada por un incremento en el 

número de células dentro del lumen del capilar 

glomerular, causando estrechamiento del lumen. 

Dicotómica  0=no 

1=si 

Frecuencia y 

porcentaje 

Necrosis fibrinoide  Disrupción de la membrana basal glomerular con 

exudación de fibrina 

Dicotómica 0=no 

1=si 

Frecuencia y 

porcentaje 

Esclerosis Obliteración del lumen del capilar, por incremento 

de la matriz extracelular con o sin hialinosis o 
células espumosas. 

Ordinal  0= <10% 
1= 10-25% 
2= 26-50% 
3= > 50% 

Frecuencia y 

porcentaje 

GN mínima mesangial  Glomérulo normal por microscopia de luz, 

depósitos inmunes mesangial por 

Inmunofluorescencia. 

Dicotómica 0=no 

1=si 

Frecuencia y 

porcentaje 

GN proliferativa 
mesangial  

Pobre hipercelularidad mesangial  Dicotómica 0=no 
1=si 

Frecuencia y 
porcentaje 

GN activa (proliferativa) Cualquiera o todas las siguientes lesiones 

glomerulares: hipercelularidad endocapilar, 

cariorrexis, necrosis fibrinoide, rotura de MBG, 

Semilunas fibrocelulares o celulares, depósitos 

subendoteliales identificables por microscopia de 

luz y agregados inmunes intraluminales 

Dicotómica 0=no 

1=si 

Frecuencia y 

porcentaje 

GN Necrotizante  Necrosis fibrinoide segmentaria o global  Dicotómica 0=no 

1=si 

Frecuencia y 

porcentaje 
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VARIABLE.SUBTIPO DE 

GLOMERULOPATIA 

DEFINICION OPERACIONAL TIPO ESCALA DE 

MEDICION  

INDICADOR  

Nefritis lúpica   Enfermedad renal caracterizada por el depósito 

de inmunocomplejos subendoteliales, 

subepiteliales y/o mesagiales, secundarios a 
Lupus eritematoso sistémico 

Dicotómica Si/No Frecuencia y 

porcentaje 

Nefritis lúpica Clase I: 

minima mesangial  

Glomerulo normal, en donde se demuestra 

deposito inmunes mesangiales por IF. 

Dicotomica  0=no 

1=si  

Frecuencia y 

porcentaje  

GN crescentica  ≥50% glomérulo con Semilunas celulares, 

fibrocelulares o fibrosas 

Dicotómica 0=no 

1=si 

Frecuencia y 

porcentaje 

GN 
Membranoproliferativa 

Hipercelularidad mesangial o endocapilar y 
engrosamiento de las paredes de los capilares, 

causada por inmunoglobulinas o factores de 

complemento subendoteliales. 

Dicotómica 0=no 
1=si 

Frecuencia y 
porcentaje 

GN exudativa Recuento de neutrófilos >50% de la 

hipercelularidad glomerular 

Dicotómica 0=no 

1=si 

Frecuencia y 

porcentaje 

GN esclerosante  Una o cualquiera de las siguiente lesiones: 

Esclerosis glomerular, adhesión fibrosa y 

Semilunas fibrosas 

Dicotómica 0=no 

1=si 

Frecuencia y 

porcentaje 
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Nefritis Lúpica Clase II: 

Proliferativa mesangial  

Hipercelularidad mesangial y/o expansion de la 

matriz mesangial, con cualquier grado de 

depositos mesangiales por IF. 

Dicotomica  0=no 

1=si  

Frecuencia y 

porcentaje  

Nefritis Lúpica Clase III: 

Focal 

 

Lesiones presentes en menos del 50% de los 

glomerulos. Éstas lesiones pueden ser activas o 

cronicas. 

Dicotomica  0=no 

1=si  

Frecuencia y 

porcentaje  

Nefritis Lúpica Clase IV: 

Difusa  

Lesiones presentes en mas del 50% de los 

glomerulos. Éstas lesiones pueden ser activas o 

cronicas. 

Dicotomica  0=no 

1=si  

Frecuencia y 

porcentaje  

Nefítis lúpica Clase V: 

Membranosa 

Engrosamiento de la membrana basal 

glomerular, con evidencia de depositos 

principalmente subepiteliales, de forma granular 

por IF 

Dicotomica  0=no 

1=si  

Frecuencia y 

porcentaje  

Nefrítis Lúpica clase VI: 

Esclerótica  

Esclerosis global Dicotomica  0=no 

1=si  

Frecuencia y 

porcentaje  

Clases Mixtas  

III+V y IV+V 

Cuando se encuentra depositos subepiteliales en 

mas del 50% de los glomerulos de la muestra o 
del tejido analizado en combinacion con clases III 

y IV  

Dicotómica  0=no 

1=Si  

Frecuencia y 

porcentaje  

 

 



 

31 
  

 

 

DEFINICION VARIABLECOMPLEJA: SCORE DE CRONICIDAD 
VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL TIPO Escala de 

medición   
Indicador  

Score de cronicidad  Score que estandariza lesiones histológicas 

según grado de cronicidad compuesto por: 

glomeruloesclerosis global y segmentaria, atrofia 

tubular, fibrosis intersticial y arterioesclerosis  

ordinal Riesgo bajo: <10 

puntos  

Riesgo moderado: 

11-20 puntos  
Riesgo alto:>20 

puntos  

 

Score de cronicidad  

Score 

Glomeruloesclerosis 

Colapso segmentario o global de la pared capilar 

del glomérulo con consolidación del mechón 

glomerular por matrix extracelular que causa 

obliteración liminal capilar.  

ordinal 1=  <50%  

3= >50% 

 

Score 

Glomeruloesclerosis 

Score fibrosis intersticial  Acumulación de tejido fibroso en los túbulos. ordinal 1= <25%  
2= 26-50% 

4=>50% 

Score fibrosis intersticial  

Score Atrofia tubular  Contracción tubular con engrosamiento de la 

membrana basal tubular y aplanamiento del 

epitelio tubular.  

Ordinal  0= <10% 

1= 10-25%  

2= 26-50% 

3=>50% 

Score Atrofia tubular  
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8. Resultados  

 

Se realizaron un total de 814 biopsias renales entre el periodo comprendido del 

2013 al 2017, de las que se excluyeron 314 biopsias por no cumplir con los 

criterios de inclusión  (figura 1). 

 

Figura  1: Flujograma 
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8.1. Características generales de la población 

Se analizaron 141 biopsias renales, y se categorizó de acuerdo al riesgo 

calculado mediante la escala de riesgo propuesta por Tang y col., encontrando 

53.9% (76) en RB, 42.6%(60) en riesgo moderado RM y 3.5% (5) en RA con una 

p <0.001. En la Tabla 1 se presentan las características generales de la 

población de acuerdo al riesgo estimado por la escala Tang.  

 Tabla 1: Características clínicas de los pacientes 

 

 

En cuanto a la respuesta tratamiento se encontró en el grupo de BR respuesta 

completa en 29.4% (20), respuesta parcial 45.6% (31) y sin remisión en 25%(17). 

En el grupo de RM se identificó respuesta completa en 22% (9), parcial en 39% 

(16) y sin respuesta en 39% (16); Mientras que en RA el 25% (1) de los pacientes 

presentó respuesta competa y el 75% (3) sin respuesta. (Figura 2)     
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Figura  2. Distribucion de pacientes de acuerdo a respuesta a tratamiento 

 

 

 

8.2. Características bioquímicas de la población  

Las características generales bioquímicas de la población de acuerdo al 

riesgo estimado por la escala de Tang se presentan en la tabla 2.  
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Tabla 2. Caracteristicas generales bioquimicas de acuerdo al riesgo 

8.3. Síndromes nefrológicos 

Los síndromes nefrológicos reportados al momento de la biopsia (tabla 

3), encontrando diferencia significativa entre los grupos de riesgo con 

p<0.05 en todos los síndromes clínicos. 

Tabla 3; Síndromes nefrológicos al momento de la biopsia renal 
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8.4. Características histológicas  

De las 141 biopsias revisadas, se encontro la clase IV con una frecuencia de 

37.6% (53), seguida de la clase IV+V con 34% (48), clase 5 con 11.3% (16), la 

clase III y clase III+V con una frecuencia de 7.1%(10) y por ultimo la clase II 

con 2.8% (4) como se muestra en la figura 2. 

Figura  3: Frecuencia de acuerdo a Clase de Nefritis lúpica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Se analizaron los diferentes patrones de daño glomerular e infiltrado intersticial, 

de acuerdo al riesgo, los cuales se presentan en la tabla 4.  
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Tabla 4. Patrones de daño glomerular e infiltrado intersticial de acuerdo a riesgo 
de desarrollo de Enfermedad Renal Crónica 

 

 

 

Por ultimo se incluyo la presencia de MAT y NTI de acuerdo al riesgo de 

desarrollo de ERC, encontrando NTI en 0.2% (7) de los paciente con RB, 13.3% 

(8) de RM y 20% (1) de RA con p=0.621; y MAT en 7.9% (6) de los pacientes 

con RB, 11.7%(7) con RM y 40% (2) con RA con p=0.074. (Tabla 5).  
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Tabla 5. Distrinbucion de NTI y MAT de acuerdo al riesgo. 

 

 

8.5. Análisis score de cronicidad  

 

Frecuencia de lesiones de escala pronóstico  

Se realizó la clasificación de acuerdo a cada categoria incluido en la escala 

pronóstica, en donde se incluyen porcentaje de semilunas celulares y 

fibrosas, porcentaje de glomeruloesclerosis, fibrosis intersticial, indice de 

actividad mayor de 20, indice de cronicidad mayor de 5 y presencia de 

síndrome nefrótico al momento de la biopsia, encontrando la distribucion que 

se muestra en la Tabla 6. 
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Tabla 6. Frecuencia por categoria  de acuerdo a score pronostica 

 

 

 

 

 

 

S.A.L'U:D 
SECRETARrA DE SALUD 

N=141 

N(%) 

Semilunas celulares 

<25% 

25-50% 

>50% 

Semilunas fibrosas 

<25% 

25-50% 

>50% 

Glomeruloesclesosis 

<25% 

25-50% 

>50% 

Fibrosis intersticial 

<25% 

25-50% 

>50% 

Sindrome nefótico 

Sí 

No 

Indice de acividad 

>20 

<20 

Indice de Cronicidad 

>5 

<5 

HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO " DR. EDUARDO LICEAGA" 

DIRECCION GENERAL ADJUNTA MÉDICA 

LICENCIA SANITARIA NO. 13 AM 09 005 015 

Riesgo bajo Riesgo moderado 

76(53.9) 60(42.6) 

72 (94.7) 43 (71.7) 

2 (2.6) 10 (16.7) 

2 (2 .6) 7(11.7) 

76 (100) 44 (73.3) 

O 11 (18.3) 

O 5(8.3) 

63 (82.9) 24 (40) 

9 (11.8) 14 (23.3) 

4 (5 .3) 22 (36.7) 

62 (81.6 22 (36.7) 

12 (15.8) 27 (45) 

2 (2 .6) 11 (18,3) 

12 (15.8) 20 (33.3) 

64 (84.2) 40 (66.7) 

O 6 (10) 

76 (100) 54 (90) 

5 (6 .6) 33 (55) 

71 (93.4) 27 (45) 

-:-
HOSPITAL 
GENERAL 
de MÉXICO 

DR . EDUARDO Ll CEAGA 

Riesgo alto 

5(3.5) <0.001 

1 (20) 

1 (20) <0.001 

3(60) 

3 (60) 

1 (20) <0.001 

1 (20) 

2 (40) 

O <0.001 

3 (60) 

2 (40) 

3 (60) <0.001 

O 

O 

5 (100) 0.025 

4 (80) 
<0.001 

1 (20) 

5 (100) 
0.001 

O 

Diferencia de medias con t de student, Diferencia de proporciones con X2 ps 0.05, le 95% 

NEFROLOGtA 
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CoIonu DoclO'" 
Cu .. uht~moc 06720 

Con ~. (55) '789 .000 
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8.6. Escala pronostica de Nefritis Lúpica para el desarrollo de ERC y 

ERC Terminal 

Del total de biopsias incluidas 141 (100%), el  37.58%(53) presentó algún grado de 

enfermedad renal a los 6 meses de seguimiento y el 21.9%(31) presentó ERCT. 

Tabla 7. 

 

Tabla 7. Frecuencia de enfermedad renal cronica de acuerdo al riesgo en la escala 
pronóstica 

 

 

8.7. Variación entre escala pronóstica con tasa de filtrado glomerular 

(CKD-EPI ml/min/m2) 

En la figura 4 se presenta la asociacion entre la TFG y el riesgo otorgado por la 

escala pronostico basal y a los 6 meses de seguimiento,  a medida que hay un 

incremento en el puntaje de la escala pronóstica se presenta una caída de TFG en 

los dos grupos  (p<0.001). 
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Figura  4. Variación  de la escala pronóstica y TFG (CKD-EPI ml/min) basal y a los 
6 meses de seguimiento  

 

 

8.8. Asociación entre tasa de filtrado glomerular (CKD-EPI ml/min/m2) 

por categorias incluidas en la escala pronóstica de NL 

 

En la figura 5 A. La variación de % de semilunas celulares en la biopsia renal y la 

TFG, en donde las seminulas se estratifican en 3 grupos de acuerdo al porcentaje 

de semilunas, grupo 1: <25%, grupo 2: 25-50% y grupo 3: >50%, se observa como 

a medida que hay un porcentaje mayor de semilunas celulares se presenta TFG 

menor y visceversa, con p=0.012. 

 

Boxplot, p≤0.05, modelo univariado 

Boxplot, p≤0.05, modelo univariado 
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Figura  5. Imagen A. Asociacion entre TFG (CKD-EPI ml/min) y % de semilunas 
celulares, imagen B. Asociacion entre TFG(KDG-EPI, ml/min, m2) 

 

 

 

 

En la figura 5 B, se presenta la variación entre TFG y el % de semilunas fibrosas, 

estratificado en 3 grupos, grupo 1: <25%, grupo 2: 25-50% y grupo 3: >50%, se 

observa que a medida que cambia el porcentaje a más del 25%, se presenta 

disminución en la TFG, cambio que permanece constante entre el grupo de 25-50% 

y más de 50% de semilunas celulares (p=0.008). 

 

Figura 5. A 

Boxplot, p≤0.05, modelo univariado 
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En la figura 6 A, se presenta la variación entre la TFG de acuerdo al % de fibrosis 

interticial, a medida que hay un incremento en la fibrosis intersticial hay una menor 

TFG (<0.001) 

Figura  6. Imagen A. Variación entre TFG (CKD-EPI, ml/min/m2) y % de Fibrosis 
intersticial. Imagen B. Variación  entre TFG (CKD-EPI, ml/min/m2) y % de 
Glomeruloesclerosis 

Figura 5. B 

Boxplot, p≤0.05, modelo univariado 
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En la figura 6 B. Se presenta la TFG basal y a los seis meses de acuerdo al % de 

glomeruloesclerosis, ante la presencia de >25% de glomeruloesclerosis hay  

disminución de TFG (p=0.001). 

 

 

Figura 6. A 

Boxplot, p≤0.05, modelo univariado 
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La figura 7 A, presenta la TFG y el índice de actividad, los pacientes que se 

encuentra un IA > 20, hay una TFG menor (p=0.008), mientras que, la figura 7B, 

se presenta el Índice de cronicidad y TFG. 

 

 

Figura  7. A Variación entre TFG e indice de actividad y 7B Variación entre TFG e 
índice de cronicidad. 

 

Figura 6. B 

Boxplot, p≤0.05, modelo univariado 
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Figura 7.E 

Boxplot, p≤0.05, modelo univariado 
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v La figura 8 presenta la TFG basal y a los seis meses de acuerdo a la 

presencia o no de síndrome nefrótico al momento de la biopsia, 

evidenciándose que los sujetos con menor TFG presentaban síndrome 

nefrótico al momento del diagnóstico (p=0.03).  

 

 

 

Figura 7.F 

Boxplot, p≤0.05, modelo univariado 
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Figura  8. Variación entre TFG (ml/min/m2) y presencia de síndrome nefrótico 

 

 

8.9. Análisis de riesgo de desarrollar ERC y ERCT de acuerdo al riesgo 

otorgado por escala pronóstica para Nefritis lúpica 

 

Para evaluar el riesgo de desarrollar ERC y ERCT a 6 meses de seguimiento se 

realizó un análisis de regresión de Cox, estratificando de acuerdo a los grados de 

severidad de los componentes de la escala pronóstica, (Glomeruloesclerosis, 

fibrosis intersticial, Semilunas celulares y semilunas fibrosas). 
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El grupo 1 corresponde a presencia de lesiones de 10-25%; grupo 2 lesiones de 

26-50% y grupo 3 lesiones > 50%; el índice de actividad se estratificó en ≥20 

puntos y <20; indicé de cronicidad en ≥5 puntos y < 5 puntos; se evaluó TFG, 

otorgando mayor puntaje a aquellos sujetos que presentaban eTFG <45ml/min, 

así como, en aquellos con presencia de síndrome nefrótico, se realizó la escala de 

acuerdo al puntaje propuesto por Tang y cols., catalogando a los pacientes en bajo 

riesgo (BR), riesgo moderado (RM) y riesgo alto (RA).  

 

En la figura 8, se muestra las curvas de sobrevida de acuerdo a la escala 

pronostica de nefritis lúpica, mediante regresión de Cox, en donde se observa que 

aquellos pacientes que presentan RB de acuerdo a la escala pronostica de Tang 

presentan menor progresión a ERC en comparación con  aquellos con RM y RA, 

estos últimos con un peor pronóstico renal (p<0.001). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura  9. Progresión a ERC  de acuerdo a escala pronóstico 
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o Progresión a ERC de acuerdo a cada categoria incluida en la escala 

pronóstica 

 

 

La figura 9, presenta la curva de sobrevida por regresión de Cox, de acuerdo 

al % de Semilunas celulares, los sujetos con porcentaje de semilunas 

celulares >26%, presenta una mayor riesgo de progresión a ERC vs aquellos 

que presentan <25% de semilunas celulares (p=0.002).  
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Figura  10. Progresión a ERC de acuerdo a % de semilunas celulares 

La figura 10, presenta la progresion a ERC de acuerdo al porcentaje de semilunas 

fibrosas, los sujetos presentan >de 25% de semilunas fibrosas tienen mayor riesgo 

de desarrollar ERC, en comparación con los que presentaron <25% de semilunas 

(p=0.001). 

Figura  11 Progresión a ERC de acuerdo a % de Semilunas fibrosas 
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La figura 11, presenta la curva de sobrevida renal de acuerdo al porcentaje 

de glomeruloesclerosis, los sujetos con 25-50% de glomeruloesclerosis 

presentan mayor deterioro de la función renal en  comparación con aquellos 

con glomeruloesclerosis <25% (p=0.33). 
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Figura  12. Progresión a ERC de acuerdo a % de glomeruloesclerosis 

La figura 12, muestra la curva de de progresión a ERC  de acuerdo al % de 

fibrosis intersticial, encontrando que los sujetos con más del 25% de fibrosis 

intersticial presentan mayor riesgo de deterioro de la función renal, en  

comparación con los que presentan < del 25% (p=0.012). 
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Figura  13. Progresión a ERC de acuerdo a % fibrosis intersticial 

o En la figura 13 se encuentra la curva de sobrevida de acuerdo al índice de 

actividad >20 versus aquellos sujetos que presentaron un índice de actividad 

<20, observando que los sujetos con IA >20 confiere mayor riesgo de 

deterioro de la función renal.  
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Figura  14. Progresión a ERC de acuerdo al IA 

 

 

 

 

o De igual manera en la figura 15, se muestra la curva de sobrevida de acuerdo 

al IC, los sujetos que presentaron un IC >5 tuvieron mayor riesgo de deterioro 

de la función renal en comparación con aquellos que presentaron un IC <5 

puntos (p=0.013). 
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Figura  15. Progresión a ERc de acuerdo a IC 

 

 

 

o En la figura 15, muestra las curvas de sobrevida de acuerdo a la presencia 

de síndrome nefrótico y el desarrollo de ERC, sin que se observaran 

diferencias significativas entre los grupos.  
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Figura  16. Progresión a ERC de acuerdo a presencia de Sindrome nefrótico 

 

 

Mientras que, en la figura 17, se presenta la curva de sobrevida de acuerdo a la 

presencia de TFG<45ml/min vs >45ml/min al momento del diagnóstico y  el 

desarrollo de ERC, observándose que los sujetos que presentaron eTFG basal >45 

ml/min tienen mayor riesgo de desarrollo de ERC. 
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Figura  17. Progresión a ERC de acuerdo a TFG <45ml/min 

 

8.10. Riesgo para el desarrollo de Enfermedad Renal Cronica y 

Enfermedad Renal Cronica de acuerdo a la escala pronostico 

 

En la tabla 8 se muestra el HR de acuerdo al riesgo estimado mediante la 

escala pronóstica, así como el riesgo conferido por la presencia de MAT 

y NTI en la biopsia renal. 

 

Tabla 8. HR para desarrollo de ERC  de acuerdo a escala pronóstica, NTI 

y MAT 
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8.11. Riesgo para desarrollo de Enfermedad renal crónica terminal de 

acuerdo a escala pronóstica, NTI y MAT 

 

La Tabla 9, presenta el HR obtenido para el desarrollo de ERCT de 

acuerdo a la escala pronóstica, presencia de MAT y NTI. 
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Tabla 9. HR para desarrollo de ERCT de acuerdo a escala pronóstico, NTI y MAT.  
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8.12. Riesgo para desarrollo de Enfermedad renal cronica de acuerdo a 

cada categoria de la escala pronóstica.  

 

o Se evaluo el HR de acuergo a cada categoria incluida en escala 

pronóstica. los resultados se muestran en la tabla 10. 

 

Tabla 10. HR para desarrollo de ERC por categoria de la escala 

pronostica 
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8.13. Riesgo de ERC en Nefrítis lúpica por otras variables histológicas y 

clínicas  

Se realizó un modelo de regresión univariado y multivariado para identificar 

otros factores de riesgo para  ERC diferentes a los incluidos en la escala 

pronostica en NL. En la tabla 11, se observan las variables de riesgo para 

desarrollo de ERC, encontrando como significativo el presentar en la biopsia 

de diagnóstico patrón membrano proliferativo, proliferación extracapilar, 

esclerosis global (p< 0.05), no se identificaron diferencias estadísticamente 

significativas para respuesta a tratamiento o para tipo de infiltrado intersticial.  
 

Tabla 11. HR para ERC en Nefritis lúpica por otras variables histologicas y 
clinicas. Modelo univariado y multivariado. 
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9. DISCUSIÓN  

 

La NL es una complicación grave y frecuente en los pacientes con LES; que 

disminuye de manera considerable la sobrevida de los pacientes hasta en un 

88% a 10 años del diagnóstico, a pesar de los esquemas de inducción, la 

remisión solo se alcanza en un 50-70% de los pacientes, y 10-20% evolucionan 

a ERC.(2) En este estudio se evaluó el impacto que presenta esta patología 

sobre la función renal, así como en la sobrevida de los pacientes. 

En nuestros resultados la NL ocupó el 1er lugar de glomerulopatias secundarias 

similar a lo reportado en la mayoría de las series,(31,32) sin embargo, se 

presentó con un porcentaje de 42% del total de las biopsias, superior a lo 

reportado por otras series, en donde se encuentra en alrededor 32.1%(32), este 

resultado podría estar asociado a que somos un centro de referencia de todo el 

país. 

El promedio de edad de nuestra cohorte fue similar a lo reportado por autores, 

como E. Rijnink (33); nosotros  identificamos una mayor frecuencia de mujeres, 

con una relación de 3:1, hallazgo que se contrapone con lo reportado en las 

series GLADEL y LUMINA, en donde se muestra la mayor afección a nivel renal 

y en hombres en población latina (4,26). La presencia de comorbilidades, 

principalmente hipertensión se observó solo en un 16.3% de los pacientes. Una 

de las caracteristicas mas importantes fue que 29.8% de los pacientes 

analizados requirieron inicio de terapia de sustitución de la función renal previo 

a la realizacion de la biopsia, posiblemente relacionado al diagnóstico y envío 

tardio de nuestros pacientes. 

De igual manera se identificó que nuestros pacientes presentaron Cr más 

elevada de 2.8±3.19mg/dL y por consiguiente menores TFG (56.56±43.67), que 

contrasta con lo reportado en la serie de Tang, en donde el promedio de 

creatinina fue menor (1.1mg/dL) y por ende como mayores TFG, también 

identificamos que nuestros pacientes debutaron con menores niveles de 

hemoglobina (10.48±2.52gr/dL) con respecto a otras series(26,34), lo que se 
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podría encontrar asociado con el mayor compromiso de la función renal asi como 

la presencia de estadios más avanzados de ERC. 

Los síndromes clínicos que encontramos con mayor frecuencia fue la 

proteinuria subnefrótica en el 46.9%, que no se correlaciona con la clase 

histológica obtenida en nuestra serie, en donde se reporta una Clase IV en 38% 

seguida de una Clase IV+V, coincidiendo con lo presentado en series previas 

como la de Emillie R,en 2017. (22), llama la atencion que la presentación mas 

frecuente en nuestros pacientes fue proteinuria subnefrotica que no 

correspondería a la clase de nefritis lúpica clase IV o clase V+V, ya que de 

acuerdo a la literatura, la mayor parte de los pacientes con estas clases 

presentan proteinuria en rango nefrótico, hematuria y deterioro de función renal 

mientras que, en las Clase IV+ V y clase IV el cuadro clínico mas representativo 

es el sindrome nefrítico. Esto apoyaria a lo reportado en la serie de Colombia(22) 

en donde se hace enfasis en la poca correlación clínico patológica de los 

pacientes con NL. 

Este es el primer estudio en donde se evalua la respuesta a tratamiento de 

acuerdo a la escala pronóstica propuesta por Tang y cols., de inicio se observó 

que la mayoria de nuestros pacientes, un 61%, alcanzaron algún grado de 

respuesta: 34% respuesta parcial y 27% respuesta completa, el resto de los 

pacientes se presentaron sin respuesta a tratamiento, evaluada a los 6 meses 

de seguimiento. El mayor porcentaje de los pacientes que presentaron respuesta 

a tratamiento se encontraban en el grupo de bajo riesgo,y a medida que se 

presentó un incremento del riesgo se obtuvo una menor respuesta a tratamiento, 

presentando el porcentaje más alto de no respuesta en aquellos pacientes que 

dé inicio presentaron un riesgo alto. Se realizó, un analisis univariado para 

evaluar respuesta a tratamiento, en donde identificamos que a medida que 

aumenta el riesgo, se observa una mayor probabilidad de no presentar respuesta 

a tratamiento. 
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Al realizar la escala de Tang obtuvimos un porcentaje similar para el grupo de 

bajo riesgo, mayor porcentaje en riesgo moderado (53% vs 49%) y un menor 

porcentaje en riesgo grave (3.5% vs 18%), ademas al evaluar las diferentes 

categorias incluídas en el mismo, se identificó que nuestros pacientes 

presentaron mayor porcentaje de alteraciones crónicas, como esclerosis global 

hasta en el 49%, mayor infiltrado intersticial en 73%, semilunas fibrosas (87.2% 

vs 69.3%), aunado a que, el doble de pacientes presentó un índice de cronicidad 

> 5 (30.5% vs 15.6%), al igual que el 50.4% de los pacientes presentaron una 

TFG < 45ml/min.  

Se identificó mayor porcentaje tanto en el grupo de IF/TA de 25-50% y >50%, 

confirmando así que la mayoría de nuestros pacientes al momento de la biopsia 

renal, presentan mayores datos de cronicidad comparado principalmente con las 

dos cohortes incluidas en el estudio realizado por Tang y cols., así como con lo 

de otras series, en donde la mayor parte de los pacientes se presenta con 

lesiones principalmente activas(26,33,35), esto se podría explicar por el 

diagnóstico tardío que se tiene en la mayoría de los pacientes con NL y la 

realizacion de la biopsia de manera tardía, hasta la presencia de un cuadro con 

mayor compromiso renal y de mayor tiempo de evolución.  

Coincidiendo con lo reportado en 2017 por Tang y cols., en nuestro estudio 

se documentó que a medida que aumentaban el riesgo otorgado por la escala 

de Tang, aumentaba el grado de asociacion para el desarrollo de ERCT, sin 

embargo, es el primer estudio en donde se evaluó el desarrollo de enfermedad 

cronica y la mortalidad, detectando que a medida que incrementa el riesgo 

otorgado por la escala incrementa la probabilidad de presentar ERCT y ERC.  

El análisis univariado se identificó asociación para progresión a ERC al presentar 

patrón extracapilar, patrón membranoproliferativo y esclerosis global, que al ser 

lesiones con mayor daño estructural se espera mayor asociación con el 

desarrollo de ERC; asi como, compromiso arteriolar, el cual ha mostrado tener 

un impacto importante para el desarrollo de ERC, dato que se comenzo a 

relacionar desde 2009 con lo publicado por Danila (5). Además se encontró 
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asociación para el desarrollo de ERC, al presentar una Cr >1.35mg/dL al 

momento de la biopsia renal, tanto en analisis univariado como en el 

multivariado, contrastado con lo reportado en la series de Mahmoud 2015, en 

donde se reportó que los pacientes presentaban mayor riesgo con Cr >1.2mg/dL 

(26). En cuanto a la presencia de NTI y MAT unicamente encontramos 

asociacion para el desarrollo de ERCT la presencia de NTI. 
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10. CONCLUSIONES  

 

La afección renal del lupus eritematoso sistémico es una complicación grave y 

común, que se asocia con un incremento en la morbi-mortalidad de los 

pacientes, presentando un impacto directo en la sobrevida. Se caracteriza de 

tener una presentación variable y compleja, con e involucro de todos los 

compartimentos a nivel renal, además de un curso fluctuante, por la presencia 

de remisión y recaídas, requiriendo de constantes modificaciones en el 

tratamiento.  

Las clases de nefritis lúpica y la respuesta a tratamiento no presentaron 

asociación significativa para el desarrollo de ERC, como se ha reportado con 

anterioridad en gran cantidad de estudios, sin embargo, encontramos una 

asociación con la escala propuesta por Tang.  

A mayores puntajes obtenidos mediante la aplicación de la escala de Tang existe 

mayor probabilidad de desarrollar tanto ERC, ERCT y mortalidad.  

Esta escala pronóstica es una herramienta útil que nos ayuda a categorizar a los 

pacientes con Nefritis Lúpica, así como los diferentes riesgos que presentan para 

el desarrollo tanto de ERC, ERCT, mortalidad. 

Como un hallazgo importante, encontramos que la mayoría de nuestros 

pacientes se presentaron con mayor frecuencia de lesiones crónicas a diferencia 

de otras series, asi como mayor compromiso renal caracterizado por una TFG 

baja y Cr mayores, en contraste con cohortes europeas o americanas, 

presentando una diferencia del riesgo al debutar con creatininas >1.32mg/dL.  

La escala de Tang permite predecir el riesgo de no presentar remisión a los 6 

meses de tratamiento. Por lo que se podría emplear para completar la evaluación 

inicial de los pacientes, y con base a ello, decidir intensidad y duración de 

tratamiento..  
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12. ANEXOS. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

 

Registro protocolo glomerulopatías 
primarias 

Fecha de biopsia: _______/_________/___________ 
Fecha de última consulta: 
________/________/________ 

Nombre ECU edad Ciudad procedencia 
Género:  F   M 

Antecedentes 
DM (  ) HAS (   ) Enf inmunológicas (   )   
cáncer (   )  VIH o VH  (  )  

 Remisión: 1____ 2_______3______ 

Bioquímicos al momento de la biopsia renal 
 
Urea_____ 
creatinina______leucocitos________ 
HB_______ proteinuria 24 h 
______Albumina___________plaquetas 
 

Bioquímicos a los 6 m de la biopsia renal 
 
Urea_____ 
creatinina_____leucocitos_______HB_______ 
proteinuria 24 
h__________Albumina_______plaquetas 

Parámetros histológicos  
 
Tipo de Glomerulopatía primaria (  ) secundaria (  )   cual____________ patrón 
glomerular_____________ tipo de infiltrado  túbulo intersticial____________ 
glomeruloesclerosis___________ fibrosis intersticial____________ 
Atrofia tubular intersticial______________ Arterioloesclerosis_________________ 
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