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1.

CAPITULO |
INTRODUCCION

El termino lupus significa etimologicamente lobo. Los médicos en épocas antecesoras
aplicaban este nombre a una diversidad de erupciones cutaneas en las cuales estaban
comprometidas las mejillas y la nariz. Algunas de estas enfermedades (por ejemplo, una
forma ahora casi extinguida de tuberculosis de la piel "lupus vulgaris™) eran capaces de
producir cicatrices deslucidas y ulceracion de las mejillas, de alli a que se asemejara a un

mordisco de lobo.

El dia 10 de mayo ha sido designado como el dia Mundial del Lupus, en el que
organizaciones de todo el planeta trabajan para aumentar la sensibilizacion social y el
reconocimiento del Lupus como un problema significativo de salud pablica. También se
solicita, mejorar los servicios de salud para los afectados, fomentar la investigacion de las
causas y cura del Lupus, agilizar el diagndstico médico, mejorar los tratamientos existentes,
realizar estudios epidemioldgicos del impacto global de esta enfermedad y el desarrollo de
programas formativos para los profesionales clinicos, pacientes y sociedad en general. (1)

El Lupus eritematoso sistémico (LES) es el modelo de enfermedad autoinmune sistémica
caracterizada por el compromiso de multiples 6rganos y actividad de la enfermedad
fluctuante. EI prondstico del LES mejoro en las dltimas décadas en forma significativa y
contribuyeron en este avance no solo la posibilidad de mayores opciones terapéuticas, sino
otros factores como el desarrollo de estrategias relacionadas a la prevencion y el tratamiento
de los factores de riesgo cardiovascular, el control de infecciones y la inmunizacion. El tipo
de medicacion utilizada con mayor frecuencia para tratar LES incluye el uso de

antinflamatorios no esteroides, los corticoides, y los agentes inmunosupresores (2).

Las personas con lupus pueden experimentar sintomas significativos, como dolor, fatiga
extrema, pérdida de cabello, problemas cognitivos y deficiencias fisicas que afectan todas
las facetas de sus vidas. El hecho es que el lupus es una enfermedad devastadora que cambia

la vida y que actualmente no tiene cura. (3)

Con la siguiente monografia, se pretende establecer caracteristicas y afectacion secundaria
en el desarrollo de nefritis lUpica en pacientes con lupus eritematoso sistémico y su relacion
de morbimortalidad, teniendo en cuenta las diversas causas etioldgicas, y presentacion de

dicha enfermedad. Lo anterior se proyecta en un contexto de una generacion de estudios que



permitan a los futuros investigadores obtener una fuente sélida sobre la incidencia de Lupus
Eritematoso Sistémico en nuestra region y desde luego, que sea referente desde el punto de
vista de la importancia en la profundizacion en el estudio de las diferentes enfermedades
autoinmunes, y poder determinar las mas frecuentes a nivel local, departamental y nacional.
Esto se concibe teniendo en cuenta la escasa o nula investigacion desarrollada en el oriente
colombiano, también en procura de establecer criterios que permitan profundizar en las
patologias autoinmunitarias, en particular en el LES y esto genere interés que motive y

trascienda al lector y a los futuros investigadores.



OBJETIVOS

1.1 Objetivo general

e Determinar afectacion secundaria en el desarrollo de nefritis lIGpica en pacientes con

diagnostico de Lupus Eritematoso Sistémico.
1.2.0bjetivos especificos

e Describir las factores de riesgo mas frecuentemente asociados de Lupus
Eritematoso Sistémico, que conllevan a la presentacion de algin grado de
insuficiencia renal.

e Especificar la relacion de morbimortalidad en pacientes con Lupus Eritematoso

Sistémico y la insuficiencia renal.



CAPITULO 11

2. MARCO TEORICO

2.1. DEFINICION Y PREVALENCIA

El lupus eritematoso sistémico, es una enfermedad autoinmunitaria en la que los 6rganos,
tejidos y células se dafian por adherencia de diversos autoanticuerpos y complejos
inmunitarios. Hasta 90% de los casos corresponden a mujeres en edad reproductiva, pero
existe predisposicion en ambos sexos, en todas las edades y en todos los grupos étnicos. Su
prevalencia en Estados Unidos es de 15 a 50 por 100,000 habitantes; es mayor en personas
de ascendencia africana. En Estados Unidos el nimero de personas con lupus excede
250,000. La supervivencia a 4 afios en 1950 era del 50%, ahora se alcanza un 80% a los 15
afios; aun asi, un paciente que es diagnosticado a los 20 afios de edad, tiene de 1 a 6
oportunidades mas de morir a los 35 afios, que un individuo sano ya sea por lupus en si

mismo o infeccion (4).
2.2.ETIOLOGIA

El lupus eritematoso sistémico, se considera como una enfermedad multifactorial sin que se
tenga hasta el momento una etiologia plenamente establecida, sin embargo, se han propuesto
varios factores genéticos, inmunolégicos, endocrinos y ambientales que tienen un

protagonismo fundamental en la etiopatogenia del mismo.

La segregacion familiar y las altas tasas de concordancia en gemelos idénticos sugieren una
fuerte contribucion genética en el LES, aunque no existe un patron obvio de herencia. Se ha
informado que las tasas concordantes para gemelos idénticos llegan al 50%. (5). Se han
identificado méas de 50 genes o loci gendmicos asociados con el LES, la mayoria de las
proteinas codificadoras implicadas en la funcion del sistema inmune. (6). Estos genes estan
asociados con la activacion del sistema inmune en respuesta a antigenos extrafios, la
generacion de autoantigenos y la activacion de sistemas inmunes innatos vy
adaptativos. Asimismo, algunas mutaciones genéticas que son raras, pero se consideran de
riesgo muy alto para el desarrollo de LES, incluyen deficiencias de los componentes del
complemento temprano Clg, Clr, Cls (> 90% de riesgo), C4 (50%), C2 (20%) y
TREX1. Algunos de los otros genes asociados incluyen HLA-DRB1, HLA-DR2, HLA-



DR3, HLA-DRX, TNFAIP3, STAT-4, STAT-1, TLR-7, IRAK1 / MECP2, IRF5-TNPO3,
ITGAM, etc. Mujeres tienen 10 veces mas riesgo de desarrollar LES que los hombres, y el
riesgo de LES es 14 veces mas en el sindrome de Klinefelter (47, XXY). Esto por supuesto
propone una asociacion con genes en el cromosoma X, sin embargo, a pesar de varios

estudios, no se han identificado los genes exactos.

En la poblacion femenina y la influencia hormonal supone un factor de riesgo significativo
para el LES. Los estrégenos y la prolactina suscitan la autoinmunidad y aumentan la
produccion del factor de activacion de células B y modulan la activacion de linfocitos. El
uso de anticonceptivos que contienen estrogenos y la terapia de reemplazo hormonal
posmenopausica pueden causar brotes en pacientes con LES y se han asociado con una
mayor incidencia de LES. Se observan niveles elevados de prolactina en pacientes con

LES. Los andrdgenos, por otro lado, se consideran protectores.

De igual manera, se ha demostrado que ciertas medicaciones, como el caso de las
sulfamidas, causan brotes en pacientes con LES. Asimismo, los rayos ultravioletas y la
exposicion al sol conducen a un aumento de la apoptosis celular y es uno de los facilitadores
conocidos en el desarrollo de la enfermedad. Se ha documentado que una amplia gama de
infecciones virales, junto con el mecanismo subyacente provocandose una imitacion
molecular con la subsecuente aparicion de la patogénesis. Los anticuerpos contra el virus de
Epstein-Barr (VEB) son més frecuentes en nifios y adultos con LES en comparacion con la
poblacion general. También se cree que fumar es un riesgo, con una respuesta a la dosis.
(7). No se pueden desconocer factores de riesgo ambiental como por ejemplo exposicion a
silice, carencia de vitamina D, brotes de alfalfa y alimentos que contienen canavanina, donde

se han encontrado intimas relaciones en su desarrollo.



2.3.CLASIFICACION

2.3.1. Manifestaciones clinicas

e Sindrome constitucional: fiebre, astenia, pérdida de peso.

e Manifestaciones mucocutaneas: exantema malar, lupus pernio, fotosensibilidad,
livedo reticularis, lupus discoide, purpura, lupus subagudo, alopecia, eritema palmar,
paniculitis, eritema generalizado, vasculitis, urticaria, fendmeno de raynaud, Glceras
orales y nasales.

e Manifestaciones musculosqueléticas: Artralgias/artritis (en general transitorias)
tenosinovitis, miositis, necrosis aséptica.

e Manifestaciones digestivas: Peritonitis aséptica, vasculitis con perforacion o
hemorragia, enteropatia con pérdida de proteinas, pancreatitis, seudoquiste
pancreético, hepatomegalia, alteracion de la funcion hepatica

e Manifestaciones cardiacas: Pericarditis, miocarditis, endocarditis de Liebman-
Sack, enfermedad coronaria: vasculitis, trombosis en relacion con anticuerpos
antifosfolipidos.

e Manifestaciones renales: Hematuria, cilindruria, proteinuria, sindrome nefrético,

hipertension arterial e insuficiencia renal.

2.3.2. Manifestaciones pulmonares

e Enfermedad pulmonar primaria: Alteracion de la funcion respiratoria, pleuritis,
neumonitis aguda, neumonitis crénica, neumopatia intersticial, pulmén encogido,
hemorragia pulmonar, hipertension pulmonar.

e Enfermedad pulmonar secundaria: Infeccién, toxicidad por farmacos.

2.3.3. Manifestaciones primarias

Sindrome organico cerebral, psicosis, convulsiones, trastornos emocionales, paralisis de
nervios craneales, paralisis de nervios periféricos, sindrome de Guillain- Barré, meningitis
aséptica, mielopatia, transversa, corea, ataxia cerebelar, infarto cerebral, hemorragia

intracraneal.



2.3.4. Manifestaciones secundarias

Hipertension arterial, Farmacos, Uremia, Infeccion.

2.3.5. Alteraciones hematologicas

Anemia (trastornos cronicos y/o hemolitica). Leucopenia (linfopenia; en la fase aguda puede
haber neutropenia). Trombopenia y alteraciones de la funcién plagquetaria con ndmero

normal de plaquetas.

2.4.PATOGENIA DE LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

El Lupus Eritematoso Sistémico, se caracteriza por la activacion y reactividad excesiva de
linfocitos B (LB) y formacion de autoanticuerpos, mediados por la secrecion de diversas
citocinas producidas por linfocitos T (LT) (8). Los principales indicadores de la enfermedad
son los autoanticuerpos, complejos inmunes, factores del complemento y las células
autorreactivas (9). De igual manera, el lupus eritematoso sistémico conlleva a un proceso
inflamatorio e incremento de muerte celular mediante el mecanismo de apoptosis, donde se
presenta una falencia en la eliminacion de residuos celulares o cuerpos apoptéticos por los
fagocitos, cuyos restos se transportan en vesiculas para ser liberados, obteniendo una
generacion constante de autoantigenos modificados, haciendo su presentacion al sistema
inmune. Lo anterior lleva a la generacion de autoanticuerpos que estan dirigidos a antigenos
propios (10). Los autoanticuerpos se unen a los antigenos propios (RNA, DNA, restos
apoptoticos, etc.) que ingresan a la circulacion sistémica. A estas uniones se le denomina
complejos inmunes (antigeno-anticuerpo), los cuales se pueden depositar en las membranas
basales llevando a la activacion del complemento (10), lo que induce la aparicién del
proceso inflamatorio y por tanto las subsecuentes presentaciones o manifestaciones clinicas
dependiendo del o6rgano afectado (11), un ejemplo son aquellos complejos inmunes
formados por anticuerpos anti-DNA de doble cadena (anti-sdDNA) que participan en el
dafio renal y cutaneo (12). Otros complejos inmunes se unen al receptor FcyRlla de las
células dendriticas plasmocitoides (DCp) o al receptor de antigeno del LB especifico. Ya
ligadas al receptor, seran internalizados y se uniran a uno de los receptores de la membrana
endosomica Toll like receptor (TLR) que son parte del sistema inmune innato. Se han
logrado dilucidar aproximadamente 13 TLRs diferentes y localizados en membrana celular
0 en vesiculas endosomicas y que tienen gran especificidad por su ligando respectivamente.
El TLR-7 reconoce especificamente RNA de cadena simple y el TLR-9 a DNA, ya unidos



estos complejos antigeno-anticuerpo con los receptores TLRs activaran una cascada de
cinasas que conllevan a la sintesis masiva de interferén alfa (INF-a), lamado interferon tipo
1. Asimismo, se han descrito estimulos enddgenos con la capacidad de estimular interferon
tipo 1 por vias diferentes a los TLRs. Ademas de la estimulacion de INF-a, se producen las
citocinas IL-2, IFNg, IL-4, IL-6, IL-10 y factor del crecimiento transformante beta (TGF—
9), BAFF (BLyS) y APRIL, estas dos ultimas promotoras de la supervivencia y
diferenciacion de LB (13). Seguidamente posterior a la sintesis del interferén tipo 1, se
estimula la activacion de los LT, los cuales interaccionan con los LB, donde ocurre la union
de receptores de los linfocitos LT (TCR) con el péptido antigénico a través del complejo
mayor de histocompatibilidad (CMH), provocando la articulacion entre las moléculas CD40
de LB como célula presentadora de antigenos y su enlace CD40L de los LT. Este ajuste de
los LT, provoca la produccién de citocinas, quienes al actuar sobre los LB estimulan la
produccion de anticuerpos (11), llevando a una mayor formacion de complejos inmunes y
la activacion de LT citotdxicos (LTc) que conceden autoantigenos y perpettan el circulo
patogénico (13).
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CAPITULO 11l
3.1.CRITERIOS DE CLASIFICACION Y DIAGNOSTICO

Como primera medida, se debe diferenciar los criterios de clasificacion de los criterios
diagnosticos. Cuando se hace referencia a los primeros, se intenta homogeneizar los criterios
de seleccion de pacientes para de esta manera se puedan comparar resultados de estudios
y/o ensayos clinicos previamente realizados. Los criterios de diagndsticos no son los
mismos, pues el diagndstico requiere un cuidadoso estudio para cada paciente (14). Los
criterios de clasificacion establecidos por la American College of Rheumatology (ACR) y
por el grupo Systemic Lupus International Collaborating Clinics (SLICC) han quedado
relegados por los nuevos criterios establecidos por la European League Against Rheumatism
(EULAR) y la ACR (EULAR/ACR) (15). En esta ultima publicacion de consenso se
establecen nuevos criterios para la clasificacion de LES. Estos incluyen la presencia de
anticuerpos antinucleares (ANA >1:80 en células HEp-2 o test similar) en al menos en una
ocasion como criterio obligatorio, a lo que se afiaden 7 criterios o dominios clinicos y 3
inmunologicos, con puntuaciones de cada criterio que oscilan entre 2 y 10. Los pacientes
que tengan mas de 10 puntos pueden ser clasificados como LES, con una sensibilidad y
especificidad del 96,1% y 93,4%, respectivamente. Por otro lado, para el diagndstico del
LES es fundamental la sospecha clinica, puesto que es una entidad con afectacion
multisistemica y es obligado hacer diagnostico diferencial con otras enfermedades
autoinmunes como artritis reumatoide, enfermedad mixta del tejido conectivo,
esclerodermia y vasculitis, entre otras (16). Se recomienda tener en cuenta que existen
pacientes con LES que son ANA negativos (alrededor del 2%) vy, por tanto, los criterios de
clasificacion indicados anteriormente no deben excluir el diagnostico de LES ni cambiar
esquemas de tratamiento (15). Por tanto, el diagnostico de LES se debe basar en una
minuciosa evaluacion de los pacientes de forma individualizada y por un grupo de

facultativos especializados en enfermedades autoinmunes (16).
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3.2. BIOMARCADORES.

En los altimos afios se han descrito maltiples biomarcadores tanto de LES en general como
especificos de afectacion renal (17). Estos han contribuido a exponer algunos aspectos
importantes de su mecanismo patogénico, pero en la practica clinica no ha sido posible el
reemplazo de los marcadores tradicionales tales como proteinuria, hematuria, filtrado
glomerular y biopsia renal, para prever un enfoque diagnostico o pronostico (18). Sin
embargo, se vislumbra en un futuro proximo, un prometedor panorama en el manejo de los

pacientes con nefritis lUpica.

Entre los marcadores mas destacados se encuentran: determinacion de sScRNA-seq en piel
como reflejo de enfermedad renal (19), estudio de expresion génica de células
inmunoldgicas en orina (20), determinacién de TWEAK en orina, determinacién en suero
de STNF y niveles urinarios de VEGF (21). Finalmente, el estudio mediante técnicas de
protedmica en orina ha dado resultados que podrian ser de utilidad para evaluar la progresion

y eficacia de los tratamientos empleados (22).

3.3. EVOLUCION

Aquellos pacientes quienes cursan con LES, tienen un altisimo indice de morbi-mortalidad
precoz, esto debido a infecciones a repeticion, desarrollo de arteriosclerosis precoz,
refractariedad a los tratamientos y gravedad de las lesiones en dérganos afectados. Cabe
destacar que, aunque estas complicaciones han decrecido de forma considerable en los
Gltimos afios, todavia la relacion de mortalidad a los 15 afios del diagndéstico esta entre 5y
15%. Por tanto, aln quedan muchos objetivos por alcanzar de cara a mejorar la calidad y
esperanza de vida (23). Esta demostrado que la afectacion renal es, junto a la neurolégica,
el factor mas determinante de todos los tipos de complicaciones. A pesar de los avances en
el tratamiento inmunosupresor, la insuficiencia renal continGia siendo una problemética no

resuelta.

Un aproximado que ronda del 5 al 20% de los pacientes con nefritis lUpica desarrollan hacia
la insuficiencia renal cronica (24). Dado que en su mayoria de la poblacion debuta en edades
tempranas, se hace imperante disponer de estrategias que eviten el progreso de esta
complicacion. Los factores de riesgo para el desarrollo de insuficiencia renal se indican en

la siguiente tabla (25).
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Factores de riesgo de insuficiencia renal cronica en pacientes con nefropatia lupica

Caracteristicas de paciente Datos seroldgicos Datos histolégicos

» Afroamericanos o latinoamericanos + Ac antifosfolipido o sindrome + Claselll o IV (ISN/RPS)

« Retraso en el diagndstico antifosfolipido s Elevado Indice de actividad

o Varén « Hipocomplementemia persistente » Semilunas en més del 50% de los
« Inicio en infancia o adolescencia ¢ Titulo elevado de Ac anti dsDNA glomérulos

s Hipertension arterial ¢ Titulo elevado de Ac anti Ciq » Microangiopatia trombética

« Proteinuria nefrética en inicio + Dafio tubulointersticial importante
« [Disminucién de filtrado glomerular en el

diagnéstico
Remisiones incompletas a los 12 meses
Recidivas frecuentes

Falta de adherencia a los tratamientos

Tomado de Lupus Eritematoso Sistémico. Nefropatia Lupica.2020.
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CAPITULO IV
4.1. GLOMERULONEFRITIS: UNA COMPLICACION CAMBIANTE DEL LES

Las Glomerulonefritis constituyen una complicacion cambiante del LES que aun, en la
actualidad, resultan en dafo renal en el 30% de los pacientes. En el campo investigativo,
han existido esfuerzos encaminados a vincular los mecanismos patogénicos con la propia

definicion de la enfermedad y con las nuevas terapéuticas aplicadas (26).

En modelos experimentales murinos, la nefritis lapica (NL) puede ser inducida a un status
quimérico a través de la administracion parenteral de células T in “’offspring’’ ya que
resulta interesante poder saber si la distribucion de células quiméricas es diferente en el
rifion de mujeres con lupus en comparaciéon con rifiones normales. En este sentido, un
articulo recientemente publicado hallé que las células quiméricas estan presentes de forma
significativa con mayor frecuencia en rifiones con NL en relacion a rifiones normales, y
algunas de estas células quiméricas son células T las que, probablemente sean las que

inician el proceso de la nefritis en el LES (27).

La NL consta de varios patrones histologicos y de un rango clinico variable. Hoy dia no
estan claros los mecanismos patogénicos subyacentes de las variantes histologicas de la
misma, pero hallazgos recientes en lupus murino dilucidaron el rol esencial jugado por las
citocinas Th1l en el desarrollo de la NL difusa y de las Th2 en la NL membranosa, lo cual
sustenta la posibilidad de que el balance individual Th1/Th2 sea una de las determinantes
criticas para la histopatologia de esta afeccion sobre todo en el contexto de las células
periféricas CD4+ de pacientes con LES pudiendo constituir un indice histopatoldgico y
predictivo de NL (28).

Los anticuerpos Anti-DNA pueden favorecer el desarrollo de la patogénesis de la
glomerulonefritis (GN) por reaccion cruzada con la alfa-actinin en modelos murinos y en
algunos pacientes con LES. La activacion del complemento por autoanticuerpos dirigidos
contra antigenos administrados o antigenos ya presentes en las regiones subendotelial y
mesangial del tejido renal provocan una respuesta inflamatoria que conlleva al dafio renal
(29).

El pronostico de mejoria de los pacientes con lupus ha sido muy notable durante las ultimas
4 décadas incluyendo 20 afios de observarse una mayor tasa de supervivencia. Fundamental

14



y determinante el uso de instrumentos de medicion de actividad de la enfermedad con su
influencia sobre un adecuado control clinico de la evolucién, en conjunto con el uso de

modernos tratamientos, incluida la inmunoterapia (30).

4.2.NEFRITIS LUPICA PROLIFERATIVA

Para la nefritis lupica proliferativa, se tienen documentados estudios con alto valor
cientifico, sin embargo, la severidad de los parametros de desenlace para evaluar fallo renal

y muerte tomaran al menos 5 afios para la definicion de resultados definitivos (31).

Los pacientes con lupus pueden asociarse con enfermedades como Sindrome
antifosfolipidico secundario desarrollando una florida enfermedad con la presencia de
trombosis venosa predominante. Una serie de 275 pacientes con lupus, mostré como el 30%
de ellos desarroll6 enfermedad renal, fundamentalmente glomerulonefritis con sindrome
nefrotico y de este grupo el 16.9% desarrollo fallo terminal; de los cuales el 15.7%

fallecieron como desenlace (32).

4.3. TRATAMIENTO

- Medidas generales

Informacion de la situacion en curso del padecimiento al paciente. Reposo adecuado.

Cremas fotoprotectoras. Tratamiento con esteroides a dosis altas 0 inmunosupresores.
Inmunizacion frente al virus de la influenza.

Tratamiento precoz de las infecciones.

Antiinflamatorios no esteroideos. En manifestaciones musculoesqueléticas o serositis leves.
- Antipaladicos

En manifestaciones cutaneas y como coadyuvante de los esteroides en afeccion sistémica.
Hidroxicloroquina: dosis maxima 6,5 mg/ kg/dia.

Cloroquina: 3,5-4 mg/k/dia.

- Corticoides

Terapia inicial
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En manifestaciones que no ponen en peligro la vida (serositis, artritis, alteraciones
hematoldgicas, exantemas, etc.): dosis bajas, 0,5 mg/ kg/dia de prednisona o equivalente,

preferiblemente en una dosis matutina.

En manifestaciones graves, pero que no ponen en peligro la vida de forma inmediata
(nefropatia, afectacion neuroldgica, anemia hemolitica): dosis altas, 1-2 mg/kg/diaen1a 3

dosis.

En enfermedad grave con importante riesgo vital (hemorragia pulmonar, afectacion
neurologica grave, insuficiencia renal rapidamente progresiva): Bolos intravenosos de

metilprednisolona: 20 mg/kg, hasta un maximo de 1 gramo, por 3 dias.

16



DISCUSION

De acuerdo con la investigacion original realizada por Severiche Maury et. al, (2014), se
documento que entre las manifestaciones clinicas mas frecuentes sobresalié el compromiso
hematoldgico (71,3%), seguido del renal (68,7%) y, por Gltimo, pero no menos importante,
la afectacion articular (68,7%); los hallazgos anteriormente descritos han sido reportados
como las manifestaciones mas frecuentes en pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico en
la diversa literatura mundial. El grado de compromiso tanto renal como hematologico, se ha
descrito con un alto protagonismo y por supuesto una significativa y elevada prevalencia en
el grupo etario de mestizos e hispanos; ademas en un estudio de cohorte llevado a cabo por
Anaya et al. que se centr6 en un estudio de cohorte de pacientes colombianos con LES,
concluyo que fue ligeramente menor a la observada en pacientes afrodescendientes de la
cohorte de lupus de Hopkins (75%) y similar a lo observado en afrodescendientes de la
cohorte LUMINA (68,9%) y en estudios con pacientes asiaticos como el de Tang et al.
(73,2%) donde de igual manera se analizd la prevalencia de dichas manifestacion clinicas.

Asimismo, en un estudio de revision sistematica realizada por Ruiz-Arriaga et. Al, (2019),
donde se propuso maximizar la importancia del estudio dirigido y enfocado hacia el
contexto renal y su intima relacion en el diagndstico de lupus eritematoso sistémico, se logrd
determinar la presencia de nefritis IUpica en hasta en un 70% de los pacientes con dicha
patologia, siendo esta, la causa del desarrollo de enfermedad renal cronica hasta en un 20%
en esta poblacion. Los diferentes andlisis de paraclinicos detectan proteinuria, hematuria o
cilindros en un parcial de orina, y por consiguiente y de manera conjunta se sugiere la
realizacion de una biopsia renal para confirmar el compromiso a nivel del mismo, siendo
este el estudio de eleccion para llegar al diagnostico de nefritis lupica o de algin grado de
compromiso secundario, de igual manera permite clasificar la enfermedad e instaurar el
tratamiento propicio y, finalmente orienta a una aproximacion del pronoéstico funcional y/o

en definitiva al posible trasplante renal del paciente.
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CONCLUSIONES

En la nefritis lupica, la recomendacion es que se aborde y se descarte como una
complicacion en todos aquellos pacientes con diagnostico de Lupus Eritematoso Sistémico,
puesto que se ha documentado que esta anomalia y afectacion se encuentra presente hasta

en 70% de los pacientes en los primeros tres afios de evolucién.

Las pautas que se publicaron en el afio 2019 para el diagndstico de la enfermedad presentan

a la nefritis lupica como el determinante clinico de mayor relevancia.

El diagndstico confirmatorio de la nefritis lGpica, se lleva a cabo por medio de biopsia renal,
la cual, a su vez orienta el tratamiento y el pronéstico de la misma, ya que hasta en un 20%
evoluciona a enfermedad renal cronica que conlleva a terapia de sustitucion renal o en Gltima
instancia a trasplante. Es por esto, que se hace imperante que el estudio de la misma, haga
parte del abordaje diagnostico de Lupus Eritematoso Sistémico desde que se sospeche por

su cuadro y manifestaciones clinicas.

Alrededor de los seis meses de instaurado el tratamiento, puede objetivarse la mejoria
clinica, por tanto, toma suma importancia el diagnostico y tratamiento oportuno, puesto que
pueden disminuir las consecuencias y/o secuelas a largo plazo, que se traducen basicamente
en un desalentador prondstico tanto funcional como de expectativa de vida del paciente y

en el mejor de los escenarios, con la via unidireccional del trasplante renal.

Por dltimo, hay que recalcar que el Lupus Eritematoso Sistémico y sus complicaciones
renales, representan un reto para las presentes y futuras investigaciones. No obstante, a pesar
de que hoy en dia aun no es clara su etiologia ni sus mecanismos patogénicos, se debe seguir
recurriendo lo que se supone por el momento, de una aprobacién multidisciplinaria sobre el
uso de inmunosupresores. Sin embargo, los enfoques prospectivos muestran un panorama

alentador, con los cuales se pretende mejorar los resultados actuales.
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