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Predictores de la respuesta al 
tratamiento en pacientes con nefritis 
lúpica asociada con microangiopatía 
trombótica

Resumen

OBJETIVO: Reunir los biomarcadores identificados en la bibliografía actual capaces 
de predecir la respuesta al tratamiento de pacientes con nefritis lúpica asociada con 
microangiopatía trombótica. 
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio retrospectivo basado en la búsqueda bibliográfica 
de artículos publicados en los últimos cinco años y registrados en las bases de datos 
PubMed, Science Direct, Clinical Key, Google Scholar, Embase, Lilacs y Scielo con 
los términos MesH lupus nephritis, trombothic microangiopathy y systemic lupus 
erythematosus, así como los términos clave treatment y predictors. Se seleccionaron los 
estudios con resultados de interés para la investigación sin importar el tipo de ensayo. 
RESULTADOS: Se encontraron varios biomarcadores actuales útiles para predecir la 
respuesta al tratamiento de pacientes con nefritis lúpica, entre ellos la proteinuria, que 
sigue siendo el biomarcador más fuerte para predecir el desenlace renal a largo plazo. 
Muchas moléculas nuevas han demostrado utilidad para el diagnóstico y pronóstico 
de esta enfermedad, como la proteína quimioatractante de monocitos y la lipocalina 
asoaciada con gelastina, entre otras. Algunos biomarcadores como VCAM-1, recuento 
de linfocitos T-CD8 y la proteína CD11b disminuyen con la remisión clínica. 
CONCLUSIONES: La nefritis lúpica es una complicación frecuente del lupus eritema-
toso sistémico que, junto con la microangiopatía trombótica, empeoran el pronóstico 
de desenlace clínico del paciente; asimismo, se han identificado diversos métodos 
diagnósticos y biomarcadores que pueden contribuir a la intervención temprana y 
exitosa en pacientes con esta enfermedad. 
PALABRAS CLAVE: Biomarcadores; nefritis lúpica; microangiopatía trombótica; lupus 
eritematoso sistémico.

Abstract

OBJECTIVE: To gather the biomarkers identified in the current literature capable of 
predicting the response to treatment of patients with lupus nephritis associated with 
thrombotic microangiopathy.
MATERIALS AND METHODS: Retrospective study based on a bibliographic search of 
articles published in the last five years and registered in the databases PubMed, Science 
Direct, Clinical Key, Google Scholar, Embase, Lilacs and Scielo with the terms MesH 
lupus nephritis, thrombotic microangiopathy and systemic lupus erythematosus, as 
well as the key terms treatment and predictors. Studies with outcomes of interest were 
selected regardless of study type.
RESULTS: Several biomarkers are currently useful in lupus nephritis; among them pro-
teinuria continues to be the strongest biomarker for predicting long-term renal outcome. 
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ANTECEDENTES

La nefritis lúpica es una complicación mayor 
del lupus eritematoso sistémico que afecta al 
20-60% de los pacientes con lupus eritematoso 
sistémico y es sumamente variable según la 
raza y la etnia. Se clasifica en seis estadios que 
van del I al IV y las clases III y IV describen 
patrones proliferativos.1,2 Se caracteriza por la 
disposición de inmunocomplejos dentro del 
glomérulo, que lleva a inflamación y daño 
endotelial y causar enfermedad renal crónica 
en estadio terminal en, incluso, el 10% de los 
pacientes.1 El depósito de los inmunocomplejos 
genera proliferación de las células intrínsecas, 
infiltrado inflamatorio y daño a la membrana 
basal glomerular; también puede dañar las cé-
lulas endoteliales y a los podocitos.3 

La microangiopatía trombótica se refiere a 
varios síndromes que comparten diferentes 
manifestaciones patológicas de daño vascular.1 
En ésta, se afectan las paredes de las arteriolas 
y los capilares principalmente por trombos mi-
crovasculares.1 Es una de las múltiples lesiones 
vasculares que se manifiestan en la nefritis lúpica 
y puede observarse en cerca del 7-8% de las 

biopsias de riñón de pacientes con lupus erite-
matoso sistémico; además, se asocia con peores 
desenlaces con respecto al riñón.1 

La microangiopatía trombótica en el riñón se 
genera por el daño del flujo sanguíneo por la 
formación de trombos en los capilares glome-
rulares, lo que lleva a enfermedad renal aguda.1 
Las principales características patológicas de 
la microangiopatía trombótica en el riñón son 
la inflamación de las células endoteliales y el 
borramiento del espacio subendotelial asociado 
con microtrombosis con depósitos de fibrina.3 
Existen múltiples aspectos etiológicos que se 
mencionan en el Cuadro 1. 

Many new molecules have proven to be useful in the diagnosis and prognosis of this 
disease, such as monocyte chemoattractant protein and gelastin-associated lipocalin, 
among others. Finally, some biomarkers such as VCAM-1, T-CD8 lymphocyte count 
and CD11b protein decreased with clinical remission.
CONCLUSIONS: Lupus nephritis is a frequent complication of systemic lupus erythe-
matosus that associated with thrombotic microangiopathy worsens the prognosis of 
clinical outcome of the patient, likewise, several diagnostic methods and biomarkers 
have been identified that can contribute to early and successful intervention in patients 
with this disease.
KEYWORDS: Biomarkers; Treatment outcome; Lupus nephritis; Thrombotic microan-
giopathy; Systemic lupus erythematosus.

Cuadro 1. Causa de la microangiopatía trombótica renal2

Causas no 
hematológicas

Hipertensión maligna

Inhibidor de calcineurina tóxico

Causas hematológicas

Síndrome antifosfolipídico

Púrpura trombocitopénica 
trombótica sistémica

Síndrome hemolítico urémico 

Microangiopatía trombótica 
asociada con el complemento
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La microangiopatía trombótica y la nefritis 
lúpica pueden coexistir o manifestarse de for-
ma aislada; cuando coexisten, la enfermedad 
sobreviene de forma más activa, con mayor 
severidad y peores desenlaces.3 El síndrome 
clínico de la microangiopatía trombótica se 
caracteriza por trombocitopenia asociada con 
anemia hemolítica, aumento de lactato des-
hidrogenasa, disminución de haptoglobina y 
aparición de esquistocitos en el extendido de 
sangre periférica.2

El objetivo de la revisión fue: reunir los biomar-
cadores identificados en la bibliografía actual 
capaces de predecir la respuesta al tratamiento 
de pacientes con nefritis lúpica asociada con 
microangiopatía trombótica. 

METODOLOGÍA

Estudio retrospectivo basado en la búsqueda de 
bibliografía con los términos MeSH: lupus ne-
phritis, trombothic microangiopathy y systemic 
lupus erythematosus, así como los términos clave 
treatment y predictors en las bases de datos de: 
PubMed, Science Direct, ClinicalKey, Google 
Scholar, Embase, Lilacs y Scielo. Se utilizó el in-
tervalo de fecha de publicación de 2017 a 2022. 

RESULTADOS

Se seleccionaron 47 artículos relacionados con 
el tema, sin preferencia por el tipo de estudio y 
de ahí se extrajo la información. 

Relación de microangiopatía trombótica con la 
nefritis lúpica 

El lupus eritematoso sistémico es una enferme-
dad autoinmunitaria crónica que puede afectar 
múltiples órganos, uno de ellos es el riñón donde 
ocasiona diversos grados de afectación y adquie-
re importancia por su prevalencia y pronóstico. 
La nefritis lúpica se clasifica según el patrón 
histológico de afectación del glomérulo, uno de 

ellos es el causado por la microangiopatía trom-
bótica que, aunque no es la característica más 
común, se relaciona con peores manifestaciones 
y resultados clínicos.4

La microangiopatía trombótica tiene múltiples 
causas que pueden concurrir en cualquier clase 
de nefritis lúpica, aunque se asocia más con ne-
fritis lúpica clase IV e incluye cuadros diversos en 
los que hay anemia por cizallamiento de los eritro-
citos, con aparición de esquistocitos y formación 
de microtrombos plaquetarios, que conduce a 
trombocitopenia, anemia hemolítica microangio-
pática (Coombs negativo), fiebre, manifestaciones 
neurológicas y daño renal. Sobreviene porque la 
circulación glomerular se vuelve propensa al daño 
endotelial y a la oclusión.5,6

Su fisiopatología aún no está del todo dilucidada, 
se cree que es multifactorial e implica anomalías 
genéticas y adquiridas por el proceso inflama-
torio. Su respuesta al tratamiento varía según 
la raza y factores ambientales.2 La microangio-
patía trombótica renal en nefritis lúpica puede 
asociarse con autoanticuerpos trombogénicos, 
como el anticoagulante lúpico o anticuerpos 
antifosfolipídicos.7

El síndrome antifosfolipídico es una afección 
prevalente en pacientes con lupus eritematoso 
sistémico que se ha relacionado con la nefritis 
lúpica asociada con microangiopatía trombó-
tica, debido a la coexistencia de anticuerpos 
antifosfolípidos en pacientes con o sin lupus 
eritematoso sistémico.8 Otros anticuerpos rela-
cionados son Anti-Sm y Anti-RNP.9 

Otros mecanismos propuestos en la microangio-
patía trombótica asociada con lupus eritematoso 
sistémico incluyen la producción de autoan-
ticuerpos contra ADAMTS13, que conducen 
a púrpura trombocitopénica inmunitaria, y la 
activación de las vías del complemento clásica 
y alternativa.10 Además, los autoanticuerpos 
con actividad de crioglobulinas y los inmuno-
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complejos pueden provocar daño tisular a los 
vasos sanguíneos, lo que ocasiona inflamación 
e induce lesiones trombóticas.11

Está demostrado que la microangiopatía trombótica 
incluye la sobreactivación de las vías del comple-
mento mencionadas, lo que puede ser causado por 
defectos genéticos en las proteínas reguladoras.12 
Asimismo, en la nefritis lúpica las concentraciones 
de complemento C3 o C4 pueden estar consu-
midas, lo que también sugiere alteraciones en la 
activación del complemento; se ha planteado que 
en ambas afecciones se involucran la vía clásica 
y la alternativa.13

Factores genéticos asociados 

Si bien en la actualidad están muy poco esclareci-
das las alteraciones genéticas que contribuyen a la 
microangiopatía trombótica asociada con la nefritis 
lúpica, algunos estudios han logrado vincular este 
síndrome con alteraciones en los genes que codi-
fican las proteínas reguladoras del complemento, 
lo que favorece su sobreactivación.12 

Un estudio publicado en 2021 evaluó a 8 
pacientes que padecían, conjuntamente, mi-
croangiopatía trombótica y nefritis lúpica y 
encontró mutaciones en los genes CFI y CFHR2 
que no se encontraron en 200 sujetos sanos 
evaluados, ni en 8 pacientes con nefritis lúpica 
sin microangiopatía trombótica.11,12,14

La CFI es una proteína responsable de la inac-
tivación de la fracción C3b del complemento, 
proceso que implica, también, a la proteína 
CFHR como cofactor de la acción proteolítica. 
Una alteración en su funcionamiento impide la 
correcta inactivación del complemento, lo que 
interfiere con los mecanismos de control de la 
vía y permite su sobreactivación.12,15,16 

Asimismo, se ha planteado que la proteína ADA-
MTS13 tiene una actividad disminuida en los 
sujetos con microangiopatía trombótica, lo que 

favorece la formación de trombos vasculares. 
Esta proteína es una desintegrina y metalopro-
teinasa codificada en el cromosoma humano 
9q34, cuyo papel principal es la escisión del 
factor de Von Willebrand, que da origen a dife-
rentes formas moleculares. También participa en 
la regulación del complemento, por lo que una 
actividad reducida en su función plantea una 
posible relación con la aparición de microan-
giopatía trombótica.11,12,17,18 

Además de la disminución en las concentra-
ciones séricas de las proteínas reguladoras del 
complemento, la existencia de depósitos glo-
merulares de CD4 y la disminución del factor 
H se asocian con malos desenlaces renales en 
pacientes con nefritis lúpica.2 La microangio-
patía trombótica se asocia, entonces, con la 
activación de las vías clásica y alternativa del 
complemento debido a concentraciones bajas 
de C3 y C4 y, por el contrario, las concentracio-
nes elevadas de C3a, C5a y C5b-9 se asocian 
con nefritis lúpica.11

La nefritis lúpica es multifactorial e intervienen 
anomalías del proceso inflamatorio que pueden 
adquirirse o manifestarse con alteraciones gené-
ticas de base.19 

Características clínicas y población de riesgo

El lupus eritematoso es una enfermedad autoin-
munitaria inflamatoria en la que hay desequilibrio 
entre la regulación inmunitaria celular y el au-
mento en las concentraciones de mediadores 
inflamatorios circulantes, asociados con otras 
alteraciones: glomerulonefritis membranosa focal 
o difusa, seguida de insuficiencia renal y daño a 
órganos sistémicos acompañado de trombocito-
penia.11,20

La microangiopatía mediada por el complemen-
to es un trastorno clínico en el que hay exceso 
de complemento, seguido de trombocitopenia y 
anemia hemolítica microangiopática que resulta 
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En cuanto a los factores de riesgo, un estudio 
realizado por Gómez Puerta comparó la tasa de 
mortalidad entre pacientes hispanos con lupus 
eritematoso sistémico y negros, blancos y nativos 
estadounidenses; encontró que la población 
hispana con lupus eritematoso sistémico tuvo 
menor probabilidad de padecer microangiopatía 
trombótica.3 Esta última puede causar trombos 
en los glomérulos, las arteriolas y los capilares, 
lo que disminuye la función renal. Según algunos 
estudios, la supervivencia de los pacientes con 
insuficiencia renal inicial es más baja, éste es 
el factor de riesgo más importante, seguido de 
hipertensión, cirrosis y dislipidemias.23

El sistema inmunitario, principalmente los 
interferones tipo 1, neutrófilos y trampas extrace-
lulares de neutrófilos, son factores indispensables 
en la patogénesis del lupus eritematoso sistémi-
co. Se asocian con daño vascular, y por ende, 
daño cardiovascular y aterosclerosis prematura, 
lo que aumenta significativamente el riesgo de 
padecer lupus eritematoso sistémico, principal-
mente en mujeres jóvenes.24

Métodos diagnósticos 

La manifestación clínica de la nefritis lúpica 
varía de asintomática a síndrome nefrótico grave 
o síndrome de nefritis aguda. Por eso las mani-
festaciones clínicas no siempre se correlacionan 
con la gravedad de la lesión renal causada y se 
necesitan pruebas de laboratorio para estable-
cer el diagnóstico y el grado de gravedad de la 
nefritis lúpica.25

Las guías American College of Rheumatology 
(ACR), European Renal Association-European 
Dialysis and Transplant Association (EULAR/
ERA-EDTA) y Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes (KDIGO) señalan que para establecer 
el diagnóstico de nefritis lúpica deben cumplirse 
ciertos criterios clínicos y de laboratorio urinario, 
entre ellos una relación proteína-creatinina en 
orina puntual mayor de 500 mg/g, proteína de 

en daño a órganos sistémicos, como el síndrome 
urémico hemolítico atípico y la concurrencia de 
trombocitopenia y lesión renal aguda.11,21

Los estudios disponibles en la actualidad no 
son concluyentes acerca de la frecuencia de los 
signos clínicos de la microangiopatía trombótica 
asociada con la nefritis lúpica. Min-Hua y su 
grupo refieren que en su estudio prevalecieron 
las manifestaciones típicas de microangiopatía 
trombótica que incluyen: anemia, trombocito-
penia y lesión renal aguda.12 

Louzada Strufaldi y su grupo mencionan que al 
inicio de su estudio solo el 20.9% de los sujetos 
con microangiopatía trombótica mostraban las 
manifestaciones típicas; por lo que sostienen que 
las manifestaciones clínicas clásicas de microan-
giopatía trombótica son incapaces de predecir la 
microangiopatía trombótica tisular posiblemente 
porque ésta estaba restringida al tejido renal.2 

En cuanto al perfil de laboratorio, se ha repor-
tado que quienes padecen microangiopatía 
trombótica asociada con nefritis lúpica tienen, 
frecuentemente, anemia, trombocitopenia y 
valores más bajos de haptoglobina comparados 
con quienes solo padecen nefritis lúpica.2,22 
Además, se han evidenciado valores más altos 
de presión arterial, así como de LDH, creatini-
na y proteinuria comparados con los que solo 
padecen nefritis lúpica.2,19,22 

Además, algunos ensayos clínicos evidencian 
que la recaída de la enfermedad renal ocurre 
con mayor frecuencia en la población que 
padece conjuntamente microangiopatía trom-
bótica y nefritis lúpica, mientras que la tasa de 
remisión fue mayor en este grupo.12 Asimismo, 
las manifestaciones clínicas son más graves 
cuando ambas alteraciones (microangiopa-
tía trombótica y nefritis lúpica) coexisten de 
manera simultánea y se asocian con peores 
desenlaces clínicos que cuando se padece 
únicamente nefritis lúpica.2 
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24 horas mayor de 0.5 mg y sedimento urinario 
activo con más de 5 glóbulos rojos, más de 
5 glóbulos blancos en ausencia de infección 
o cilindros celulares (tubulares, hemoglobina 
granular glóbulos rojos, glóbulos blancos o 
mixtos).25,26,27

La biopsia renal es actualmente el patrón de re-
ferencia para diagnosticar nefritis lúpica, cuya 
eficacia diagnóstica y pronóstica no puede ser 
reemplazada por otras pruebas clínicas o de 
laboratorio.25,26 Las guías EULAR/ERA-EDTA 
sugieren la toma de biopsia a pacientes con 
evidencia clínica de nefritis lúpica activa sin 
tratamiento previo, con anormalidades en los 
estudios de laboratorio urinarios menciona-
dos (hematuria, cilindros celulares, relación 
proteína-creatinina en orina >  500  mg/g o 
proteinuria de 0.5 mg/24 horas) o disminución 
inexplicable en la tasa de filtración glomeru-
lar.2,26,28,29

Los hallazgos histológicos en las muestras de 
biopsia renal determinan el grado de actividad 
inflamatoria y la extensión del daño tisular, 
así mismo, dan información y orientación útil 
para el tratamiento. Otro objetivo importante 
de la histología renal es excluir enfermedades 
distintas a la nefritis lúpica que también pue-
den afectar los riñones en pacientes con lupus 
eritematoso sistémico, como la nefropatía IgA, 
la nefropatía diabética, la nefropatía asociada 
con anticuerpos aPL, la nefroesclerosis hiper-
tensiva y la enfermedad de la membrana basal 
delgada.2,27,29

Otro método de diagnóstico es el uso de mar-
cadores no invasivos que puede facilitar la 
vigilancia longitudinal de los pacientes con 
nefritis lúpica. Actualmente los marcadores 
utilizados son los anticuerpos anti-dsDNA, el 
complemento plasmático (C3 y C4), cadenas 
ligeras libres (κ y λ), moléculas de adhesión de 
células vasculares 1 (VCAM-1); sin embargo, 
se ha evidenciado que la sensibilidad y la es-

pecificidad de estas pruebas no son confiables, 
por tal motivo la biopsia renal es el patrón de 
seguimiento para diagnosticar nefritis lúpi-
ca.25,26,27,30,31 Figura 1

Biomarcadores predictores del tratamiento de la 
nefritis lúpica 

Los biomarcadores son características biológicas 
que pueden medirse y evaluarse como un indi-
cador de procesos biológicos normales, procesos 
patogénicos o respuesta a la intervención.32,33 

Los biomarcadores pueden ayudar a estratificar 
el tratamiento del paciente con nefritis lúpica, 
haciendo realidad la medicina de precisión; 
además, pueden identificar fallas terapéuticas 
tempranas para que los regímenes de tratamien-
to puedan modificarse reduciendo el riesgo 
de lesiones crónicas.32,34 Otra utilidad es que 
proporcionan información de lo que está suce-
diendo en el tejido, lo que evita la necesidad 
de repetir las biopsias renales que, además de 
ser un procedimiento invasivo con riesgo de 
complicaciones, solo está disponible en centros 
asistenciales de mayor complejidad, lo que limita 
su uso.32,34

La creatinina sérica elevada, la proteinuria y la 
hematuria siguen siendo biomarcadores impor-
tantes en la nefritis lúpica y las alteraciones en 
estos exámenes de laboratorio pueden conducir 
a una biopsia renal.32 De estos biomarcadores, 
la proteinuria parece ser el predictor más fuerte 
del resultado renal a largo plazo.32

La relevancia de la afectación renal en la nefritis 
lúpica hace necesario el desarrollo de fármacos 
y nuevos biomarcadores que permitan mejorar 
la práctica clínica y la optimización de los 
desenlaces de la enfermedad. Varias moléculas 
nuevas se han investigado por su perspectiva 
como posibles biomarcadores de diagnóstico, 
vigilancia o pronóstico. Entre éstos, la proteína 
quimioatractante de monocitos (MCP-1) y la 
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lipocalina asociada con la gelatinasa neutrófila 
mostraron adecuada capacidad de diagnóstico 
y de predicción de la respuesta al tratamiento.35 
Cuadro 2 

Todos los mediadores inmunológicos de la 
patogenia de la nefritis lúpica se han detectado 
en la orina de los pacientes y en la mayoría de 
los casos se ha demostrado su correlación con 
la gravedad, la actividad o la respuesta al trata-
miento.30 Cuadro 3 

CONCLUSIONES

La nefritis lúpica es una enfermedad que genera 
infiltrado inflamatorio y daño endotelial en el 
glomérulo, causando enfermedad renal crónica, 

daño a las células endoteliales y podocitos, lo 
que se relaciona con la microangiopatía trom-
bótica porque genera en el riñón la formación 
de trombos con depósitos de fibrina lo que a su 
vez causa una enfermedad renal aguda.

La nefritis lúpica es una complicación frecuente 
del lupus eritematoso sistémico que, asociada 
con microangiopatía trombótica, empeoran el 
pronóstico de desenlace clínico del paciente, 
asimismo, se han identificado diversos méto-
dos diagnósticos y biomarcadores que pueden 
contribuir a la intervención temprana y exitosa 
de la enfermedad. 

Algunos de los factores principales que se rela-
cionan con el lupus eritematoso sistémico y la 

Figura 1. Algoritmo diagnóstico de la nefritis lúpica26,27

UPCR: relación proteína/creatinina en orina puntual; TFG: tasa de filtración glomerular.
Elaboración propia.

Pacientes con 
nefritis lúpica

Tratamiento de 
la enfermedad

Tratamiento basado 
en la clasificación 

histológica
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Cuadro 2. Biomarcadores en nefritis lúpica32,34,36-41 

Tipo Biomarcador Características

Biomarcadores urinarios

Lipocalina asociada con la 
gelatinasa neutrófila (NAGAL) 

La proteína glicosilada de 25  kDa se ha estudiado 
ampliamente como biomarcador de lesión renal aguda

Molécula de lesión renal-1 (KIM-1)
Glicoproteína transmembrana que generalmente se expresa 
en concentraciones bajas en el riñón. Está altamente 
regulada en la lesión renal aguda

Proteína de monocitos (MCP-1)
Quimiocina leucocitaria que media las respuestas 
inflamatorias

Inductor débil de apoptosis 
(TWEAK)

Citocina multifuncional que participa en las vías 
inflamatorias, fibróticas y apoptósicas 

Angiostatina, el fragmento 
N-terminal del plasminógeno

Potente inhibidor de la angiogénesis que inhibe 
específicamente la proliferación e induce la apoptosis de las 
células endoteliales vasculares; además, tiene propiedades 
antiinflamatorias

Molécula de adhesión de células 
vasculares 1 (VCAM-1)

Su expresión es inducida por citocinas producidas en los 
tejidos y tasas elevadas de especies reactivas de oxígeno

Biomarcadores genómicos Firma de interferón (IFN signature)

Citocina que forma parte de la respuesta inmunitaria. Los 
pacientes con mayor expresión de genes de IFN se clasifican 
con una firma de IFN alta y quienes tienen expresión normal 
se clasifican con firma de IFN baja 

Cuadro 3. Biomarcadores y respuesta al tratamiento34,42-47 

Biomarcador Respuesta 

Cadenas livianas libres de 
inmunoglobulinas (FCL)

Las cadenas λ y κ disminuyen después del tratamiento

Componentes del complemento Las concentraciones de C3d disminuyen después del tratamiento

Interleucina 6 (IL-6) Disminuye significativamente después del tratamiento

VCAM-1 La terapia efectiva reduce las concentraciones de VCAM-1 con el tiempo

Leucocitos El recuento de linfocitos T CD8 disminuye en remisión

CD163 Disminuye después del tratamiento en respondedores a fármacos 

CD11b Disminuye con la remisión clínica

microangiopatía trombótica son el síndrome anti-
fosfolipídico, la producción de autoanticuerpos y la 
sobreactivación de las vías clásica y alternativa del 
complemento que generan múltiples alteraciones.

Los factores de riesgo más sobresalientes son: pa-
decer alteraciones en el sistema inmunitario, ser 

hispano, negro, blanco, nativo, así como haber 
tenido insuficiencia renal inicial, hipertensión, 
cirrosis y dislipidemias.

Hay varios métodos que ayudan a establecer el 
diagnóstico de nefritis lúpica, como la relación 
proteína-creatinina en orina, la medición de 
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proteínas en orina durante 24 horas, biopsia 
renal y biomarcadores, que ayudan a identificar 
el nivel de gravedad de la lesión en los pacientes 
con este tipo de enfermedad.
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