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La vasculitis puede definirse, de la manera mas
simple, como una inflamacion de la pared vascular.
Puede afectar a cualquier 6rgano. El rifidn esta
comprometido en muchas de ellas; puede ser, en
unos casos el érgano mas afectado, mientras que
en otros, su alteracion puede ser leve o0 aun pasar
desapercibida.

El patélogo se encuentra frecuentemente fren-
te a biopsias de pacientes ya con diagndstico clini-
co de vasculitis o bien de otros en los que descu-
bre alteraciones histolégicas que sugieren un com-
promiso renal, aun sin tener un cuadro clinico
previo que hiciera pensar en ellas. En estas ulti-
mas situaciones, el conocimiento de las lesiones
microscopicas que puedan presentarse facilitara,
la mayoria de las veces, el diagndstico precoz, que
es esencial para el tratamiento correcto y la super-
vivencia del érgano.

Parece existir un aumento en la frecuencia de
las vasculitis en los ultimos anos, principalmente
las microscépicas (1,2).

Aunque las causas de tal incremento no son
bien conocidas, podrian estar relacionadas tanto
con factores endégenos como exégenos (3,4). Las
formas sistémicas han constituido un capitulo
complejo de la patologia. Tanto su patogenia poco
clara como los muiltiples criterios utilizados en su
diagndstico se reflejan en las diferentes clasifica-
ciones que se han hecho de ellas.

Aunque no hay una clasificacion universalmen-
te aceptada, la mas utilizada actualmente es la

propuesta en la conferencia para un consenso
internacional en Chapel-Hill en 1994 (5). Esta cla-
sificacion las divide en tres tipos de acuerdo al
tamafio de los vasos predominantemente compro-
metidos:

Vasculitis de grandes vasos.

— Atrteritis (temporal) de células gigantes.

— Arteritis de Takayasu.

Vasculitis de vasos de mediano calibre:

— Poliarteritis nodosa (PAN).

— Enfermedad de Kawasaki.

Vasculitis de pequerios vasos:

— Poliangeitis microscopica.

— Granulomatosis de Wegener (GW).

— Sindrome de Churg-Streuss (SCS).

— Purpura de Henoch-Schénlein.

— Vasculitis crioglobulinémica esencial.

— Angeitis leucocitoclastica cutanea.

Como se ve, el tamano de vasos afectados es
el factor primordial en la nomenclatura. Ahora bien,
en la realidad existe interposicién de los diferentes
tipos de vasculitis. Por ello el diagndstico requiere
la integracion de los hallazgos microscépicos con
los datos clinicos, inmunoldgicos y de laboratorio.

Otro abordaje diferente de las vasculitis es el
patogénico: infeccién (por bacterias, hongos o
virus); lesion inmunolégica (purpura de Henoch-
Schénlein, lupus, vasculitis reumatoidea, Good-
pasture, enfermedad de Kawasaki, vasculitis crio-
globulinémica, enfermedad del suero, poliarteritis
nodosa); pauciinmunes, asociadas o mediadas por
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anticuerpos citoplasmaticos antineutréfilo: ANCAs
(granulomatosis de Wegener, poliangeitis micros-
copica y sindrome de Churg-Strauss); y las posi-
blemente mediadas por lesion celular (arteritis de
células gigantes, arteritis de Takayasu y lesién vas-
cular del injerto) (4).

Los problemas diagnésticos para el patélogo
dimanan del caracter segmentario de la lesién vas-
cular (de ahi la importancia de la cantidad y el tipo
de la muestra); del uso de terminologia frecuente-
mente confusa; y de los tratamientos anteriores a
la biopsia renal que pueden modificar la imagen
histoldgica y la dificultad de situar cada caso en
una de las entidades anatomoclinicas de las clasi-
ficaciones usadas. El desconocimiento por parte
del patélogo, en muchos casos, de los datos clini-
cos o del laboratorio del propio paciente, funda-
mentales para el diagndstico, incrementan estos
problemas.

La etiopatogenia es compleja y no bien conoci-
da en la actualidad. En el caso de la arteritis (tem-
poral) de células gigantes, se postula una reaccién
inmunoldgica mediada por células contra un anti-
geno no conocido en la pared del vaso o contra un
antigeno extrafo localizado en su pared (6,7). En
la arteritis de Takayasu se ha propuesto un meca-
nismo similar, habiendo encontrado algunos auto-
res relacion con el bacilo de la tuberculosis (8,9).

En la enfermedad de Kawasaki se ha sugerido
la implicacion, aunque no se haya identificado a
ninguno de ellos, de un agente infeccioso u otro
factor exdgeno, por la tendencia a presentarse de
una manera endémica o epidémica (10,11). Otros
autores han detectado la presencia de anticuerpos
que reaccionan con células endoteliales haciendo
pensar en una reaccion antigeno-anticuerpo in situ
(12,13). También en PAN la etiologia es descono-
cida. Se ha propuesto una reaccion por complejos
inmunes inducidos por infeccidn, detectandose en
algunos casos infeccion por el virus de la hepatitis
B (14). En estas dos arteritis de medianos vasos
no suelen detectarse ANCAs.

Tampoco es clara la etiologia de la poliangeitis
microscoépica, GW y SCS, aunque se sabe que son
enfermedades relacionadas. En ellas se expresan
ANCAs que hipotéticamente inducirian inflamacién
vascular por varios mecanismos: activacion directa
de neutrdfilos en circulacion, formacion de comple-
jos inmunes in situ 0 unién a antigenos en las célu-

las endoteliales. Aunque mas de un mecanismo
podria estar implicado, el primero es el mas facti-
ble dada la ausencia de deteccion de anticuerpos
en las paredes vasculares (4,15-20).

VASCULITIS Y RINON
Vasculitis de grandes vasos

Excepcionalmente afectan al riidn, pueden
comprometer a la arteria renal principal o a la aor-
ta en el ostium renal y ocasionalmente afectan a
arterias intraparenquimatosas causando estrecha-
miento de su luz y produciendo hipertension reno-
vascular (19,21). Histolégicamente la arteritis de
células gigantes y la arteritis de Takaysu se carac-
terizan por inflamacién granulomatosa de la pared
arterial, mas prominente en la capa media, aunque
el infiltrado linfohistiocitario se encuentra en todo el
espesor del vaso (panarteritis). En la fase activa se
identifican células gigantes, granulomas y frag-
mentacion de la lamina elastica; ocasionalmente
puede haber necrosis fibrinoide, casi siempre leve
y focal, pero en esos casos debe pensarse en
otros tipos de vasculitis (4,9,22). El cuadro histolé-
gico de las dos arteritis de grandes vasos es muy
similar y los hallazgos clinicos son muy importan-
tes en su diferenciacion (4). Ha habido algunos
informes de lesiones glomerulares en arteritis de
Takayasu y de células gigantes, pero tales casos
podrian significar dos enfermedades diferentes
que coinciden en el mismo paciente, mas que
tener una relacion etioldgica directa (21,23-27).

Vasculitis de vasos de mediano calibre

Afectan a las arterias intrarrenales pero no pro-
ducen, por definicion, glomerulonefritis ni vasculitis
en arteriolas, capilares ni vénulas (5).

Poliarteritis nodosa

Las lesiones vasculares se localizan en arterias
de tamafio grande y mediano, tales como interloba-
res, arciformes y corticales radiadas (intelobulillares).
En la misma biopsia suelen coexistir lesiones en dis-
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tinto estado evolutivo: agudas y crénicas. Macroscé-
picamente el riidn puede presentar una superficie
de aspecto nodular, que es debido a la existencia de
areas residuales de parénquima hipertrofiado adya-
centes a areas cicatriciales de infarto.

En la fase activa las lesiones histoldgicas se
caracterizan por necrosis fibrinoide segmentaria
con infiltracion leucocitaria en todo el espesor de la
pared (fig. 1b); en fases iniciales los neutrdfilos son
las células predominantes y frecuentemente se
observa leucocitoclasia (fragmentacion de neutré-
filos en la pared del vaso). La necrosis comprome-
te inicialmente la porcion interna de la pared arte-
rial, pero puede hacerse transmural. Caracteristi-
camente afecta a tramos no continuos, dejando
muchos otros respetados, por lo cual pueden
requerirse cortes seriados a distintos niveles del
tejido para identificar la lesion. Con mayor frecuen-
cia estas lesiones se ubican en las bifurcaciones

&
Fig. 1: Panarteritis nodosa.

(4,19). La necrosis fibrinoide tiene el aspecto de
fibrina y se ve eosindfila con hematoxilina y eosina
y fuschinofilica (roja) con el tricromico de Masson;
se acompafa de picnosis, cariorrexis y ruptura de
la lamina elastica (fig. 1c) (28). El endotelio suele
estar edematoso o desprendido; pueden encon-
trarse trombosis en las zonas lesionadas del vaso
(fig. 1d) y desarrollarse infartos (fig. 1a, flechas),
cuyo tamano dependera del calibre del vaso y de
la rapidez de la oclusién. En algunos casos se
identifican eosindfilos dispersos sin que este
hallazgo tenga implicaciones en el diagndstico (4).

Cuando la necrosis es transmural puede exten-
derse al tejido perivascular con formacién de pseu-
doaneurismas (fig. 1d). Mucho mas rara es la rup-
tura del vaso con hemorragia perirrenal (fig. 1a)
(29,30).

Al avanzar el proceso los neutrdfilos van siendo
remplazados por leucocitos mononucleares y la
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necrosis y leucocitoclasia se hacen paulatinamente
menos evidentes. Las lesiones agudas evolucionan
hacia la esclerosis con fibrosis de la pared arterial,
organizacion del tejido lesionado y recanalizacion de
trombos, lo que puede llevar a disminucion de la luz e
hipertension renovascular (31). El infiltrado inflamato-
rio adventicial, sin lesion de la pared, no es suficiente
para diagnosticar PAN, sino que es necesario hacer
cortes seriados para demostrar la lesidon en otras
capas de la pared (19). La atrofia tubular y fibrosis
intersticial son cambios isquémicos asociados.

En un paciente con arteritis necrotizante, el
diagndstico de PAN es adecuado solamente si no
hay evidencia de poliangeitis microscopica, GW o
SSS. El compromiso de capilares, arteriolas, vénu-
las o glomérulos (que son capilares) descarta, por
definicién, el diagndstico de PAN (14,18,31,32).

Enfermedad de Kawasaki

Es también denominada «sindrome ganglionar
mucocutaneo». Habitualmente afecta a nifios y se
caracteriza por fiebre, linfadenopatia e inflamacion
de mucosas, de piel y de arterias; de estas ultimas,
las mas afectadas son las coronarias, axilares e
ilfacas. Aproximadamente un 25% de los pacientes
presenta compromiso de la arteria renal principal.
Raras veces se presenta disfuncion renal (33). His-
tolégicamente hay edema, infiltracion por neutrdfi-
los y mononucleares e inflamacién perivascular. Al
evolucionar las lesiones va disminuyendo el infiltra-
do neutrofilico, persistiendo el linfohistiocitario. Hay
menos necrosis arterial que en PAN. En las lesio-
nes mas evolucionadas aparecen sucesivamente
fibroplasia, cicatrizacion y, en algunos casos, este-
nosis en el vaso. En el rindn, las arterias interloba-
res y ocasionalmente las arciformes e interlobulilla-
res estan comprometidas, encontrandose necrosis
fibrinoide, inicialmente medial (19,33).

VASCULITIS DE PEQUENOS VASOS

Son las que mas frecuentemente causan dis-
funcién renal, debido principalmente a glomerulo-
nefritis, pero, las lesiones isquémicas también
pueden afectar su funcién. Hay evidencia clinica
0 patoldgica de afectacion renal en aproximada-

mente el 90% de pacientes con poliangeitis
microscopica, 80% de pacientes con GW y un
45% de pacientes con SCS (20,34,35). Este tipo
de vasculitis afecta no solamente vasos de
pequeno calibre, sino también, arterias de tama-
fio mediano. La técnica de inmunofluorescencia
permite delimitar dos tipos de vasculitis: las pau-
ciinmunes (Poliangeitis microscépica, Wegener y
Churg-Strauss) y las vasculitis con depdsitos de
inmunoglobulinas (Purpura de Scholein-Henoch y
la vasculitis crioglobulinémica). Asi pues, esta
técnica es fundamental para diferenciarlas. El
estudio seroldgico para ANCAs es positivo en la
mayoria de pacientes con vasculitis pauciinmu-
nes; su demostracion también es util en el diag-
nostico diferencial. Estos anticuerpos suelen ser
negativos en vasculitis de vasos medianos
(19,36,37). En algunos pacientes con glomerulo-
nefritis y positividad para ANCAs, pueden encon-
trarse también anticuerpos antimembrana basal y
para algunos autores no es sélo un epifenémeno,
son patogénicos (38-40); de igual manera en 20
a 30% de pacientes con glomerulonefritis prolife-
rativa extracapilar y anticuerpos antiMBG se
encuentran ANCAs (15,41).

Caracteristicas comunes

La lesidn histolégica comun a todas las formas
de vasculitis de pequefios vasos es la necrosis
fibrinoide segmentaria de la pared arterial, arterio-
lar, de capilares y de vénulas, es frecuente la infil-
tracion de neutrdfilos y leucocitoclasia en diferen-
tes tipos de vasos y a veces se encuentran células
gigantes. La inflamacién de capilares glomerulares
origina glomerulonefritis necrotizante con semilu-
nas, un hallazgo muy caracteristico en estas vas-
culitis. Las lesiones vasculares son mas dificiles de
identificar en muchas biopsias, con una frecuencia
que varia desde un 11% de casos hasta un 60%,
segun los diferentes estudios (18,19,32,42,43).

Las semilunas y segmentos necrotizantes glo-
merulares se identifican en mas del 90% de
pacientes con glomerulonefritis y ANCAs positivos
(43-45). Es comun la ruptura de la capsula de
Bowman produciendo un denso infiltrado inflama-
torio adyacente, con presencia de células gigantes
que, a veces, puede hacer desaparecer el glomé-
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Fig. 2: Poliangeitis microscdpica.

rulo y dar el aspecto microscépico de un granulo-
ma en medio del intersticio (fig. 2d). Con tinciones
de plata metenamina o Tricromico de Masson,
pueden identificarse fragmentos de membrana
basal y aclarar que se trata de restos de un glo-
mérulo (4). Bajema y cols. (46) encuentran que el
numero de glomérulos normales puede predecir la
funcion renal en pacientes con glomerulonefritis
necrotizante asociada a ANCAs.

Las lesiones cronicas se caracterizan por semi-
lunas fibrosas y nefritis intersticial cronica, siendo
mayor la fibrosis en las zonas con glomerulos
lesionados; en algunos casos habra intenso infil-
trado inflamatorio del intersticio que puede ser una
expresion de la lesidn de vasos pequenios (fig. 3d).
La inflamacién de vasos rectos medulares produce
nefritis intersticial hemorragica (19).

La inmunofluorescencia permite diferenciar las
vasculitis pauciinmunes (sin o con pocos depdsitos
de inmunoglobulinas 0 complemento) de la glome-
rulonefritis por anticuerpos anti-membrana basal
(IgG lineal en paredes de capilares glomerulares y
tubulares) o por inmunocomplejos (depdsitos de Ig
y complemento).

Poliangeitis microscdpica

Es definida por el consenso de Chapel-Hill
como una vasculitis necrotizante, sin 0 con pocos
depdsitos inmunes, que afecta pequefios vasos y
que puede comprometer vasos de mediano calibre
y son muy comunes en ella las lesiones glomeru-
lares necrotizantes y la asociacidon con capilaritis
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Fig. 3: Poliangeitis microscdpica.

pulmonar (5). Aunque se ha utilizado también el
nombre de poliarteritis microscépica, este término
no debe ser usado ya que la enfermedad no sdlo
compromete arterias. El Colegio Americano de
Reumatologia no reconoce el diagnostico de
poliangeitis microscopica e incluye a tales pacien-
tes en GW, purpura de Henoch-Schénlein o ange-
itis por hipersensibilidad (37,47).

Las lesiones necrotizantes vasculares son
similares a las de pacientes con GW y SCSy en
el rifidn la lesion mas frecuente es glomerular,
caracterizada por necrosis fibrinoide segmenta-
ria (fig. 2¢), ruptura de la pared de los capilares
(fig. 2b) y formacion de semilunas; el numero de
glomérulos afectados es muy variable; las lesio-
nes se acomparan de un minimo grado de proli-
feracion endocapilar (fig. 2a) que en ocasiones
puede ser muy intenso y las lesiones glomerula-

res pueden estar en diferentes estados evoluti-
VoS en una misma biopsia. Se ven semilunas
granulomatosas cuando existe ruptura de la
membrana basal de la cdpsula de Bowman
(fig. 2d). En estos casos, se observan céluas
CD-68 positivas en torno al glomérulo (fig. 3a).
Los tubulos muestran, al igual que en otras vas-
culitis de pequenios vasos, frecuentes cilindros y
signos de tubulitis (14,18,19,32,38,44,48).

La arteritis en la biopsia renal se observa con
poca frecuencia. Jennette sélo la encuentra en un
11% (19). Es necesario realizar cortes seriados del
material incluido en parafina. Las arterias afectadas
suelen ser a. radiales corticales y arteriolas y con
menor frecuencia, a. arcuatas o interlobares. Las
lesiones necrotizantes (fig. 3b) o granulomatosas
(fig. 3c), son circunferenciales y en el mismo esta-
dio evolutivo. La venulitis o capilaritis en el intersti-
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cio produce un intenso infiltrado inflamatorio consti-
tuido por linfocitos, células plasmaticas, neutrdfilos
y a veces, eosindfilos, asi como focos de hemorra-
gia (fig. 3d).

Los vasos extrarrenales mas frecuentemente
afectados son arterias y arteriolas de intestino,
musculo esquelético, corazén y bazo, vénulas y
arteriolas de piel y capilares pulmonares (19).
Algunos pacientes presentan una lesion glomeru-
lar idéntica, sin vasculitis extraglomerular, que ha
sido considerada una variante, limitada al rifén, de
poliangeitis microscopica (18,49)

La gran mayoria de pacientes tienen ANCAs
positivos y pueden presentar anticuerpos antimie-
loperoxidasa (MPO) o antiproteinasa 3 (PR3), aun-
que se ha dicho que es mas frecuente la expresién
de P-ANCAs (anti-MPO) (14,18,20,37,42).

Granulomatosis de Wegener

Es definida por el consenso de Chapel-Hill
como una inflamacion granulomatosa que compro-
mete el tracto respiratorio, con vasculitis necroti-
zante que afecta a vasos de pequefio y mediano
calibre y que frecuentemente presenta glomerulo-
nefritis necrotizante (5). Este criterio restrictivo
excluye de esta categoria a aquellos casos que tie-
nen inflamacioén no granulomatosa del aparato res-
piratorio. Probablemente el 80% de pacientes con
GW desarrollaran compromiso renal en algun
momento de su evolucion (16).

La lesion mas caracteristica en el tracto respi-
ratorio es inflamacion granulomatosa, necrotizan-
te, focal, irregular, con neutrdéfilos dispersos; la
capilaritis alveolar es idéntica a la encontrada en

Fig. 4: Granulomatosis de Wegener.
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Fig. 5: Granulomatosis de Wegener.

poliangeitis microscopica, excepto, que es acom-
pafiada por inflamacion granulomatosa (18,19).
Fuera del tracto respiratorio es mas comun la
vasculitis que los granulomas. Asi, en el rifidn sera
menos frecuente encontrar lesion granulomato-
sa; alli, la glomerulonefritis y vasculitis son tam-
bién histolégicamente idénticas a las de polian-
geitis microscdpica (figs. 4a y 4b). Cuando hay
ruptura de la membrana basal capsular, se
observa una inflamacién con macréfagos epite-
lioides, linfocitos y células gigantes, formando un
granuloma periglomerular relativamente esférico
(figs. 4c y 4d). Estos granulomas pueden verse
en otras glomerulonefritis extracapilares, con
ruptura capsular, como las producidas por anti-
cuerpos anti-membrana basal o por inmunocom-
plejos, aunque son mas frecuentes en las pau-

ciinmunes y mas aun en la GW, por lo cual no es
especifico de esta ultima (19,50). Los granulo-
mas necrotizantes intersticiales (fig. 5¢), no aso-
ciados a glomérulos, son mucho mas inusuales y
son un componente de la granulomatosis sisté-
mica y si indican GW. A bajo aumento son mas
irregulares y menos bien definidos (4). La técni-
ca de inmunofluorescencia demuestra la presen-
cia exclusiva en la mayor parte de los casos, de
fibrindgeno (fig. 5a).

Las lesiones arteriales, son similares a las de la
poliangeitis microscépica, necrotizantes o granulo-
matosas, con presencia de células gigantes multi-
nucleadas (fig. 5b).

El criterio mas fiable para diferenciar esta vas-
culitis de la poliangeitis microscépica es una cui-
dadosa correlacion clinicopatoldgica, con la
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Fig. 6. A, By C: Granulomatosis de Churg-Strauss. D: Glomerulonefritis paucinmune.

demostracion de inflamacién granulomatosa del
aparato respiratorio. Los granulomas en esta loca-
lizaciéon son poco compactos, con leucocitos dis-
puestos en empalizada y células gigantes disper-
sas, diferentes de los granulomas compactos de la
tuberculosis o de la sarcoidosis (fig. 5d) (4). La difi-
cultad de demostrar este tipo de inflamacién nos
crea uno de los problemas diagnosticos mas
importantes; en algunos casos su busqueda
muestra resultados negativos y en otros casos es
necesario que transcurra un tiempo hasta que se
compruebe la participacion inflamatoria del apara-
to respiratorio y su caracter granulomatoso. En
aquellos casos en que no se demuestre este tipo
de patrén inflamatorio, se recomienda considerar-
los inicialmente como poliangeitis microscopica
aunque este diagndstico tenga que modificarse
posteriormente (5).

Se encuentran ANCAs en alrededor del 90% de
casos, la mayor parte (80%) tiene anticuerpos anti-
PR3y 20% anti-MPO (37,42,43).

Sindrome de Churg-Strauss

Es definido como una inflamacién granulomato-
sa rica en eosindfilos, que compromete el tracto
respiratorio y que presenta vasculitis necrotizante
de pequeinos y medianos vasos y esta asociado a
asma y eosinofilia (5).

Las lesiones vasculares y glomerulares pueden
ser idénticas a las de la poliangeitis microscopica
y GW, aunque, tipicamente hay un infiltrado de
eosindfilos mas prominente (fig. 6b),es un hallazgo
caracteristico pero no exclusivo de SCS, ya que
también pueden encontrarse eosindfilos en otros
tipos de vasculitis (19).
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La mayoria de los pacientes presenta enferme-
dad renal leve, siendo raro el compromiso severo.
Las lesiones glomerulares suelen ser segmenta-
rias y con semilunas (figs. 6a y 6¢), pero, general-
mente en pocos glomérulos. Las lesiones vascula-
res suelen ser también necrotizantes y/o granulo-
matosas, siendo llamativo el predominio de
eosindfilos (4,19).

Los ANCAs son positivos en cerca de un 75%
de casos, predominando los anti-MPO (P-ANCAS)
(37,51,52).

Glomerulonefritis paucinmune (Glomerulonefritis
proliferativa epitelial tipo Ill)

Es una opinidon cada vez mas compartida por
diferentes autores, que este tipo de Glomerulone-
fritis, representa una forma de vasculitis limitada al
rifion y localizada en los capilares glomerulares
fundamentalmente. La frecuente presencia de
ANCAs, predominando los anti-MPO, apoya esta
teoria.

Vasculitis mediadas por complejos inmunes

El tipo de vasculitis tiene una expresion morfolo-
gica muy variable. La glomerolonefritis que se pro-
duce usualmente muestra caracteristicas prolifera-
tivas o membranoproliferativas, mas que el tipo de
lesiones necrotizantes de las vasculitis pauciinmu-
nes (38). Sin embargo, las lesiones glomerulares
pueden ser indistinguibles por microscopia de luz.

En la purpura de Henoch-Schénlein la vasculitis
necrotizante es poco habitual y las lesiones glome-
rulares suelen mostrar proliferacién endocapilar,
menos frecuentemente semilunas y se detecta IgA
en el mesanglo (4,38). Los cambios glomerulares
en la nefritis lupica presentan un amplio espectro,
desde ninguna alteracion por microscopia de luz
hasta proliferacién difusa, engrosamiento de mem-
branas basales o esclerosis global. Las lesiones
glomerulares se acompanan de vasculitis necroti-
zante en muchos casos. En las vasculitis crioglobu-
linémicas la expresidon glomerular mas comun es
una glomerulonefritis membranoproliferativa tipo | y
la inmunofluorescencia demostrara depdsitos de
diferentes Igs y complemento (53,55).

CONCLUSIONES

Cualquier vasculitis sistémica puede afectar el
rifdn. Las de pequefos vasos son las que mas fre-
cuentemente lo hacen, siendo la lesion renal mas
prominente la glomerulonefritis, que en muchos de
los casos se acompana de proliferacion epitelial y
segmentos necrotizantes. La causa mas frecuente
del sindrome rifién-pulmon son las vasculitis pau-
ciinmunes. El diagndstico adecuado de las lesio-
nes renales debe estar basado en una correlacion
de los hallazgos histolégicos y de inmunofluores-
cencia, con la informacion clinica y seroldgica.
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