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•  Astenia 70%  
•  Sd.Constitucional 10-15% 
•  Artralgias 48%, Artritis 15% 
•  Fenóm. Raynaud 18% 
•  Pulmón 11% 

•  SNP 11%  
•  Cutáneo 10% 
•  Vasculitis (cutánea) 9% 
•  Renal 5% 
•  SNC 2% 

Sd.Sjogren. Clínica Extra-Glandular 
 - ANA (85%) 
 - AntiRo (40-80%) 
 - AntiLa (40%) 
 - FR (50%) 
 - Crioglobulinas (IgM) (13%) 
 - Hipergammaglobulinemia (22%) 
- C3 bajo (8%), C4 bajo (18%) 



-  La incidencia y prevalencia de afectación renal en el SSp 
NO está establecida en la literatura: 

    - Diferencias geográficas y étnicas…(Asia) 
    - Mayoría de los estudios: retrospectivos 
    - Algunas series incluyen SSp y SSs.  
    - Diferentes criterios diagnósticos/clasificación del SS. 
    - Diferentes definiciones de afectación renal (hallazgos 

de laboratorio, histopatológicos, clínicos…) 
 

    - Latente/Subclínica (30%) vs Florida/Clínica (1-9%).  
 

    - Nefritis TubuloIntersticial >>>>> Glomerulonefritis 

Sd.Sjogren y Riñón (2-67%: 30%) 

- Latente/Subclínica (30%) vs Florida/Clínica (1-9%). 



Sd.Sjogren y Riñón (2-67%: 30%) 

Francois H. Nature 2015 

La prevalencia de la afectación renal se establece entre un 5-9 % 
aunque hay series grandes en la que la prevalencia sube hasta un 33% 



Francois H. Nature 2015 
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-  La presentación clínica es muy heterogénea y pasa a 
menudo desapercibida: 

Sd.Sjogren y Riñón (2-67%: 30%) 

•  Edad >50 años* 
•  Tiempo: 2-7 años después del debut del SSp*. 

Osmolaridad urinaria matutina menor de lo normal 
pHo> 5.5 (ANION GAP urinario +) 

 
NTI >> GNMP con IRA/IRC 

•  Tubulopatías: 
- ATRd: hipercalciuria, nefrolitiasis, nefrocalcinosis. 
- Diabetes Insípida Nefrogénica 
- Sd.Fanconi 
- Sd.Bartter/Gitelman 
•  NTIA, NTIC 
•  GN: GNMP (Crioglobulinemia), NIgA, GNMB… 



•   Proteinuria 126 (22%) (0.5 ± 0.1g/d) 
•  ATR 96 (17%), st ATRd/tipo I (88, 92%).   
  - Nefrolitiasis/Nefrocalcinosis 45/481 (9.4%). 
•  Insuficiencia renal 41 (7.2%). 
   Biopsia renal 64: 21 NTI,24 GN,16 NTI+GN,1 NTA 

N=192/573 (33.5%) afectación renal: 

12 GN MSG  
10 GN MB 
9 GNMP 
4 GN proliferativa focal 
4 GN proliferativa difusa 
1 Enf. MB Adelgazada.  



•  ANA: 85%  
•  Ac AntiRo (SSA): 40-80%  
•  Ac AntiLa (SSB): 40% 
•  Factor reumatoide: 40-82% 
•  Crioglobulinemia: 13% 
•  C3 bajo: 8% 
•  C4 bajo: 18% 
•  Paraproteínas: 7% 
•  Hiperγglobulinemia 22% 
•  CLL, antiATPasa, antiAC… 

Sd.Sjogren y Riñón (2-67%: 30%) 



•  Etiología: viscosidad de Hiperγglobulinemia, CLL, 
infiltración peritubular linfocitaria/plasmáticas. 

•  AP: Nefritis Tubulointersticial*      
           NTA 

 

Daño tubular SSp 30% 

L.T CD4>CD8 
L.B/Plasmáticas 

IgG C3 
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Daño tubular SSp 30% 
•  Etiología: viscosidad de Hiperγglobulinemia, CLL, 

infiltración peritubular linfocitaria/plasmáticas. 

•  AP: Nefritis Tubulointersticial*      
           NTA 

•  Clínica: Latente 90-97%. 

    - Acidosis Tubular distal>proximal: pHo↑, ↓K (calambres, 
paresias, arritmia), ↓ P (hemólisis), ↓ Vit.D  (osteomalacia)                 
hipercalciuria, glucosuria (poliuria)…   

  

                Litiasis/nefrocalcinosis: CRU, IRA. 
    

    - AUA (hematuria, proteinuria TUBULAR) 
 

    - Sd.Nefrítico: IRA, hematuria, proteinuria, HTA. 
 

L.T CD4>CD8 
L.B/Plasmáticas 

¿Posibilidad de desarrollar ERC? 



Glomerular filtration rate in primary Sjögren´s 
syndrome with renal disease.                      

•  N= 27   

-  ATRd 18/27 (77%) à 8/18 (44%) ↓ GFR. 

-  ↓ GFR (51 Cr-EDTA) 9/27 (33%):  
      - ATRd 8/9  
      - Urolitiasis 6/9 
      - ITU 2/9  
      - NTI 5/6 bx. 

Eriksson P 

Scand J Rheumatol Suppl 1986 



N=57 SSp asintomáticos 17/57 (30%) ATRd 

P<0.05 

ATRd completa                 
n= 3/17 ( 5%) 

ATRd incompleta             
n=14/17 (25%) 

No ATRd      
n=40 (70%) 

SSB/La+ 100% 79% 45% 
ESSDAI 3 (1.9) 2.4 (1.9) 
Duración (a) 13 (5) 11.4 (8) 

DNS 

eGFR < 60 ml/min/1.73m2 



•  10 pacientes con UROLITIASIS y ATRd pero no 
sintomatología de SS: 

-  8/10 antiRo + 
-  4/5 NTI (bx). 
-  Al cabo de 15 años (1-48) à 7/8 pacientes con antiRo 

desarrollaron SS 

La nefropatía puede preceder al Sd.Seco 
Pedir antiRo/La en las UROLITIASIS con ATR 



N= 12 casos en la literatura de Fanconi en SSp 





GFR 76.2 ± 26 
ml/min/1.73m2.  
(19%<60ml/min/1.73m2) 





•  Densidad urinaria<1010 (tras deprivación) + pHo>7 x 6m 
•  CRU nefrolitiasis/nefrocalcinosis recurrente 
•  Sd. Fanconi 
•  Creat > 1.4 o GFR<50 ml/min 
•  Proteinuria>0.5g/d x 3m 
•  Sedimento activo 

Nº (%) 

ATR 
ATRd 
ATRp-Fanconi 
Completa / Incompleta 

95/130 (73) 
91/95 (96) 
4/130 (3) 
66/25 (72/28)  

Alter.Concentración Urinaria 50/61 (82) 

Diabetes Insípida Nefrogénica 3/130 (2.3) 

B2microalbuminuria  63/89 (71) 

INSUFICIENCIA RENAL  35/130 (27), x 1.46 mg/dl 

NEFRITIS TUBULOINTERSTICIAL (Bx) 33/41 biopsias (80) 

GLOMERULONEFRITIS  18/130 (14) 

N=130 (1993-2006) 

3 GNMP 
2 GN Mesangial 
2 GEFS 
1 GN Membranosa 

Seguimiento 0.5-10 años: 
-  18/35 (51%) creat normal 
-  7 (20%) mejoraron creat 
-  6 (17%) estables 
-  4 (11%) ERCA. 



•  Muy INFRECUENTE 

•  Etiología: depósito de inmunocomplejos/crioglobulinas. 

•  AP: GN proliferativa ± trombos hialinos 5-30% 
         (Membranoproliferativa, Crioglobulinémica) 
 

              Membranosa (3-15%), Mesangial IgA (7-21%) 
 

                GNCM 4%, GEFS (1.5-8%), 
              GN Extracapilar (aislados) …   

•  Clínica: Sd.Nefrítico > Nefrótico 
                 ↓↓ C4,  Crios+ 
 

 

•  à à à Linfoma (2-9%) 

Daño Glomerular SSp 5% 
¿Posibilidad de desarrollar ERC? 



Activación policlonal de LB 

Activación oligoclonal de LB 

CRIOGLOBULINAS 
Prevalencia: 13-16% 
 

Asociación con: 
•  Fenómeno Raynaud 
•  Púrpura 
•  Polineuropatía 
•  Glomerulonefritis 28% 
•  Linfoma: 38% 

Crioglobulinemia & SSp 

Estado 
Prelinfomatoso 



•  Densidad urinaria<1010 (tras deprivación) + pHo>7 x 6m 
•  CRU nefrolitiasis/nefrocalcinosis 
•  Sd. Fanconi 
•  Creat > 1.6 o Cl Clr<50 ml/min (C-G) 
•  Proteinuria>0.5g/d x 3m 
•  Sedimento activo 
•  Biopsia: NTI, GN 

35/715 (5%) 
-17 GN (49%)     
- 5 GN + NTI (14%) 
- 13 NTI (37%) 

10 GN Membranoproliferativa 
 7 GN Mesangial 
 2 Gn Membranosa 
 1 Gn proliferativa 
 1 GS focal y segmentaria 



N=35/715 (5%) seguimiento 252 pacientes-año 

P<0.0001 
P=0.092 

PRONÓSTICO Supervivencia Paciente 



N=35/715 (5%) seguimiento 252 pacientes-año 

PRONÓSTICO Supervivencia Renal 

P<0.037 



•    N= 16/60 (27%) pacientes SSp. 
2001 



•    N= 16/60 (27%) pacientes SSpà 9 BIOPSIAS: 

•  6 (67%) NTI. 

•  3 (33%) GN: 1 GN MB (NTI) 
                        1 GNMSG C3 (NTI),  
                        1 GNMP crioglobulinémica 

Correlación Clínico-Patológica 
GFR 

(ml/min/1.73m2) 
Proteinuria 

(gr/día) 
Hematuria 

(si/no) 

6 NTI < 65 0.3-0.7 50% 

3 GN 75-100 2-10 75% 

2001 



Renal Involvement in Primary Sjögren Syndrome: a 
clinicopathological study  

Maripuri S, Donadio, Fervenza (Mayo Clinic CJASN 2009) 

•    N= 24 biopsias renales en 7276 SSp (1967-2007) 



•  N= 24 biopsias renales en 7276 SSp (1967-2007) 

•  7 (29%) GN:   

•  17 (71%) NTI: 

-  4 (17%) LINFOMA LLB, MALT (3 Crios+, 1 sarcoidosis). 

Renal Involvement in Primary Sjögren Syndrome: a 
clinicopathological study  

Maripuri S, Donadio, Fervenza (Mayo Clinic CJASN 2009) 

2 GNMP SL y crioglobulinas 
2 GEFG (NTI leves) 
1 GEFS 
1 Cambios Mínimos  
1 GNMB  

10 NTIC 
4 NTIA 
2 NTIC+NTIA, 
1 granulomas (Hª sarcoidosis) 

“because chronic TIN with 
monolymphocytic infiltrate is the 

prototypic renal lesion in pSS, 
we propose that a KB desmonstrating 

these findings should also be 
considered as an additional supportive 

criterion to the classification 
criteria for pSS”. 



•    N= 25 biopsias renales (1978-2013). 



•  9/25 (36%) GN:   

•  12/25 (48%) NTI: 

•  3 (12%) OTROS: N.DM, NTA, N.RVU 

•    N= 25 biopsias renales (1978-2013). 
6 GNMP (1 Crio, 2 NTI) 
1 GNMB (NTI)  
1 GN IgA    
1 Cambios Mínimos   
1 ANCA-MPO 

12 NTI (2 nefrocalcinosis, 1 sarcoidosis)  

Correlación 
clínico-patológica 

SdNefrótico: 6 GN, 1 NTI 
Sd.Hematuria-Proteinuria: 6 GN, 4 NTI, 1 NTA 
Hematuria aislada: 1 NTI. 
Hipocalemia 1 GN, 2NTI 
eGFR 39ml/min/1.73m2 (GN), 28ml/min/1.73m2 (NTI) D 



•    N= 25 biopsias renales (1978-2013). 



NTI                          GN 
•  Frecuente (22-30%) 
•  Temprano en la evolución 

del SSp 
•  Infiltrac. túbulointersticial 

L.T(CD4+)-Cels.plasmáticas 
•  Latente: ATR, Fanconi 
•  Dx: sg y orina (pH-Bic, 

Glu, P, AU, aa, β2microgl), 
+/- Bx si IR 

•  Tto: electrolitos +/- GC/IS. 
•  Pronostico: “bueno” 

•  Rara (<5-10%) 

•  Tarde en la evolución del 
SSp (púrpura, SNP…) 

•  Depósito de IC/Crios. 
 

•  Florida:Sd.Nefrótico/ítico 

•  Dx: Biopsia               
 ↓↓ C4,  Crios+ 

•  Tto: IS 

•  Pronóstico: “peor” (SLP) 

Afectación Renal en el SSp  



Factores Predictores de 
afectación renal en el SSp 

•  55 pacientes con (18) / sin (37) alter.acidificación 
•  78 pacientes con (34) / sin (44) proteinuria >0.15gr/d,       

con (9) / sin(69) α1 microglobinuria>7ug/min. 
- Seguidos durante 57 ± 13 años. 

Clinical Nephrology 2001 

-  FR +, β2uglobulinemia ↔ α1uglobinuria 
-  Prot.totales, γglobulinas sg↔ Acidificación 

•  FR Glomerulonefritis:  
              Crioglobulinemia 
              C4 bajo 
              Púrpura AR 2000 



EULAR Sjogren's Syndrome Disease Activity Index: development 
of a consensus systemic disease activity index for primary Sjogren's Sd 

Raphaèle Seror… on behalf of the EULAR Sjögren’s Task Force 

Ann Rheum Dis. 2010;69:1103–1109 



Arthritis & Rheumatism 2008;56:2223–2231 
Sjogren's Syndrome Disease Damage Index and Disease Activity Index 
Scoring System for the assessment of Disease Damage and Diseas Activity in Sjögren´s Syndrome, Derived From an Analysis of a 

Cohort of Italian Patients 



Tratamiento en SSp 

•  Afectación renal en el SSp: en su mayoría curso benigno 
à  sólo un pequeño grupo de pacientes requerirán 
intervención terapéutica para impedir o retrasar la ERC. 

•  Pocos estudios sobre tratamiento (series de casos) 

•  ATR: potasio, Bicarbonato… 
•  NTIA: corticoterapia* 
•  NTIC: corticoterapia* 
•  GN: inmunosupresión GC+CF/MMF/AZT/RTX 
 

*Se ha probado IS mayores pero no clara evidencia. Se reservan para no 
respuesta con o necesidad de ahorrar GC 



Tratamiento en SSp 



Clinically Significant and Biopsy-Documented Renal 
Involvement in Primary Sjögren Syndrome. 

 

Goules A. Medicine 2000 

•  Potasio (NTI) 
•  CF+PF (CME) 
•  GN (MSG y MP): GC+CF      

         GC+AZT  
         GC sólos 



Renal Involvement in Primary Sjögren Syndrome: a 
clinicopathological study  

Maripuri S, Donadio, Fervenza (Mayo Clinic CJASN 2009) 

Ghjd 
jkljkljkl 

N=24 (NTI, GN). Seguimiento 76m (17-192) 

9 pacientes (56%) mantuvieron al menos un 30% de mejoría en el FG. 
8 pacientes (42%) empeoraron pero se mantuvieron después estables.  
2 pacientes (11%) deterioraron y progresaron a estadío III-IV 



Tubulointerstitial Nephritis in primary Sjögren synd: 
clinical manifestations and response to treatment 

 

Evans RD. BMC Musc Dis 2016 

N=12 pacientes con NTI (bx), ATR tratados con 
GC+MMF 1-1.5gr/d (11)/AZT 63mg/d (2) 24m 

32 
42 

P=0.04 

P=0.04 
37 

 
46 
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Renal involvement in primary Sjögren’s syndrome: 
natural history and treatment outcome 

Goules AV. Clin Exp Rheumatol 2019  

Biopsy 
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2002-2016, N= 70 SSp + NTIC à 56 Corticoides  vs 14 Ciclofosfamida + GC 

Combination Cyclophosphamide/Glucocorticoids Provide Better 
Tolerability and Outcomes versus Glucocorticoids Alone in Patients 

with Sjogren’s Associated Chronic Interstitial Nephritis 
Shen Y Am J Nephrol 2017 

•  Bx (36) 
•  Proteinuria tubular (<1gr/d) +  

ATR: pHo >5.5 x 3 veces 
Concentración Urinaria: Mosenthal/Deprivación agua. 
Reabsorción Tubular: Orina (Electrolitos, Glu, aa) Bajo PM (electroforesis) 

α1µGlobulina 
β2µGlobulina 
Prot.Binding Retinol 
N-Acetil-B-aminoglucosidasa 

  (GC > 15mg/kg/d 3 m)                  (CF 0.6-0.8g iv mensual) 

éIgs, IR, Infiltración Inflamatoria (Bx) 

•  DS en eGFR  GC vs GC+CF p=0.006 uni y multivariante 
     Esta mejoría sólo se vió en aquellos con IgGbasal ≥ 1560mg/dl                           

           eGFR < 90ml/min/1.73 
•  DS en α1µGlobulina GC vs GC+CF p=0.01  

A  los 12 meses: 



2002-2016, N= 70 SSp + NTIC à 56 Corticoides  vs 14 Ciclofosfamida + GC 

Combination Cyclophosphamide/Glucocorticoids Provide Better 
Tolerability and Outcomes versus Glucocorticoids Alone in Patients 

with Sjogren’s Associated Chronic Interstitial Nephritis 
Shen Y Am J Nephrol 2017 

Table 1. Comparison of baseline characteristics and treatment efficacies between 2 therapeutic groups 



2002-2016, N= 70 SSp + NTIC à 56 Corticoides  vs 14 Ciclofosfamida + GC 

Combination Cyclophosphamide/Glucocorticoids Provide Better 
Tolerability and Outcomes versus Glucocorticoids Alone in Patients 

with Sjogren’s Associated Chronic Interstitial Nephritis 
Shen Y Am J Nephrol 2017 

Table 2. Association between improvement of eGFR as a dependent variable with clinical characteristics, laboratory 
parameters, and therapeutic regimens as predictor variables 

univariante multivariante 

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 



2002-2016, N= 70 SSp + NTIC à 56 Corticoides  vs 14 Ciclofosfamida + GC 

Combination Cyclophosphamide/Glucocorticoids Provide Better 
Tolerability and Outcomes versus Glucocorticoids Alone in Patients 

with Sjogren’s Associated Chronic Interstitial Nephritis 
Shen Y Am J Nephrol 2017 

Fig. 1. Subgroup analyses. All results presented were calculated by linear regression. CI, confidence interval; CTX, cyclophosphamide; IgG, 
immunoglobulin G; IS, interstitial score *p<0.05 

univariante multivariante 



2002-2016, N= 70 SSp + NTIC à 56 Corticoides  vs 14 Ciclofosfamida + GC 

Combination Cyclophosphamide/Glucocorticoids Provide Better 
Tolerability and Outcomes versus Glucocorticoids Alone in Patients 

with Sjogren’s Associated Chronic Interstitial Nephritis 
Shen Y Am J Nephrol 2017 

Table 3. Association between improvement of urine Inα1MG, as dependent variable, with age, gender, baseline urine Inα1MG, 
and therapeutic regimens as predictor variables 

univariante multivariante 

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 

EFECTOS ADVERSOS: 
- No DS Sd.Cushing, DM, Insomnio, HTA, DL, UGD, Osteoporosis 
- Leucopenia 14.3 vs 0% 



A multicentre study of 95 biopsy-proven cases of renal disease in 
primary Sjogren’s Syndrome 

Jasiek M Rheumatology 2017 

N= 95 SSp (86M), 49à51a (Renal): IRA 32%, IRC 55%, proteinuria 26% 

- 81p (85%) recibieron tto IS: 60GC, 21 GC+IS mayor (18RTX). 
- 14p (15%) no recibieron tto IS por cronicidad biopsia. 



A multicentre study of 95 biopsy-proven cases of renal disease in 
primary Sjogren’s Syndrome 

Jasiek M Rheumatology 2017 
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*p<0.05 

En pacientes con NTI: No DS entre 
GC monoterapia vs GC+ RTX 

M60 

N= 95 SSp (86M), 49à51a (Renal): IRA 32%, IRC 55%, proteinuria 26% 



A multicentre study of 95 biopsy-proven cases of renal disease in 
primary Sjogren’s Syndrome 

Jasiek M Rheumatology 2017 
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2009 

2015 

2016 

2017 

2017 

2019 

NTI (Bx) 

NTI (Bx) 

NTI (Bx) 

NTI (30Bx) ó P.Tubular/ATR 

NTI (Bx) 

5 NTI (Bx), 2 hipoK severa, 1 Hematuria/litiasis 



Manuel Ramos-Casals , Pilar Brito-Zerón et al On behalf of the EULAR-Sjögren Syndrome Task Force Group. Ann Rheum 2019, Octubre 

EULAR recommendations for the management of Sjögren’s 
syndrome with topical and systemic therapies 

Glomerular PRU>1.5gr/d   
ó sedimento activo ó IR 
eGFR<60ml/min o GNMP/
crioglobulinemia renal.  

 
ATR sin IR, Glomerular prot 
0.5-1gr/d sed normal, 
eGFR>60ml/min 

ATR con IR eGFR<60ml/min, 
Glomerular PRU 1-1.5gr/d 
sed normal, GN no MP (bx), 
NTI linfoide importante (bx) 



Conclusiones: afectación renal en SSp 
•  Rara: 40% latente, 3-5% manifiesta 

•  Suele ser LATENTE à orina en todos (Ph, B2 
microglobulina, Osmolaridad urinaria…) 



Conclusiones: afectación renal en SSp 
•  Rara: 40% latente, 3-5% manifiesta 

•  Suele ser LATENTE à orina en todos (Ph, B2 
microglobulina, Osmolaridad urinaria…) 

•  La NTI es la mas frecuente (infilt. linfoplasmocitaria):  
            Respuesta a Esteroides (IS=ahorradores esteroides) 
•  La GNMP (crioglobulinas), C4 à Screening Linfoma 

 

•  Biopsia Renal si Insuficiencia renal y/o proteinuria (Alb) 

•  Tratamiento dirigido a la lesión: K/Bic, GC, IS mayores 
•  Estrecha colaboración entre MI-Nefrología 

Amplio abanico de posibilidades y no muy buena 
correlación clínico-patológica: NTI, GN MP, GN MB, CM, 
GN Crioglobulinémica, vasculitis necrotizante, GnIgA, 
nefrocalcinosis, litiasis, sarcoidosis, linfoma 



ESTUDIO MULTICÉNTRICO DE LA ENFERMEDAD 
RENAL TUBULOINTERSTICIAL Y GLOMERULAR EN 

PACIENTES CON SÍNDROME DE SJÖGREN PRIMARIO 

ana.huerta@me.com 
 

doritamg@gmail.com 



Biopsia renal 
en SSp 

•  Multi/Plurivariedad de afectación renal en el SSp. 

•  DISOCIACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA renal 

•  DD y coexistencia NTIA vs GN (+/- Crioglobulinemia renal) 

•  Tratamiento: Corticoides, Rituximab, MMF, Ciclofosfamida… 

•  Insuficiencia Renal (êFG) 
•  Proteinuria +/- Sedimento activo 
à Descartando AINEs, Nefrocalcinosis, Litiasis, ITUs… 
 



•  NTI  43-80% de las Bx 

•  GNMP  5-30% 
•  GNMB  3-15% 
•  NIgA  7-21% 
•  GEFS  1.5-8% 
•  GNCM  4% 
•  Extracapilares ocasional 
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Mujer 76 años 
 
AP: HTA bien controlada con 2 fármacos y SSp con afectación glandular 
(biopsia) y extraglandular (fibrosis pulmonar, púrpura cutánea 
corticodependiente, raynaud) 
 
Tratamiento: azatioprina, prednisona 5 mg/día, bifosfonato, calcio-vitamina 
D, pentoxifilina, acetilcisteína, perindopril 4 mg y amlodipino 5 mg. 
 
Ingreso julio de 2013 por brote purpúrico en miembros inferiores, debilidad, 
fiebre de 37,8°C, tos irritativa, náuseas y vómitos biliosos, junto con pérdida 
ponderal de hasta 10 kg de peso en 2 meses.  
 
EF: púrpura cutánea y la hipoventilación bibasal,                                  
atribuida a su fibrosis pulmonar.   
 



Insuficiencia renal aguda y sedimento activo leves (creat 
1.07, FG 56, 20H/C – 56% dismorfias), Proteinuria 0.38gr/d  

Autoinmunidad habitual positiva (ANA+,Ro+,La+, 
hipocomplementemia C4 1 mg/dl, IgM y FR muy elevados). 
 
Además de, en la actualidad, hipocomplementemia C3 66 
mg/dl, descenso de IgG 600 mg/dl (previamente normal) y 
crioglobulinas positivas (dudosa monoclonalidad). 
 
Serología para hepatitis C,B y para VIH, negativa. ANCA 
negativos.  



Figura 2 – Biopsia renal. Glomérulos con proliferación mesangial y endocapilar en los que se observan 
ocasionales, pseudotrombos hialinos de distinto tamano˜ (flechas). A) PAS 60x. B) Hematoxilina eosina 
40x. C) Presencia de numerosos macrófagos intraglomerulares. Inmunohistoquímica para CD 68 40x. 


