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o El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad de naturaleza | Systemic lupus erythematosus is a disease of autoimmune nature,
e autoinmune, que es mds comun en mujeres que en hombres en | which is more common in women than in men in ratio 9:1.The purpo-
o relacién 9:1. El propdsito del trabgjo, es reportar un caso clinico de un | se of this work, is to report a case of a male patient with this disease.
*  paciente varén con esta enfermedad. Se trata de un paciente mas- | It is a 52-year-old male patient with a relevant history of father with
® culino de 52 afios con antecedentes relevantes de padre finado por | rtheumatoid arthritis and onychomycosis treated with fluconazole.
® artritis reumatoide y onicomicosis tratada con fluconazol. Durante | During all his illness had elevated liver enzymes SGOT 166 (10-42
: todo su padecimiento tuvo elevacién de enzimas hepdticas TGO 166 | IUIL), TGP 231 (10-60 IUIL), gamma-glutamyl transpeptidase |73
o (10-42 UIIL), TGP 231 (10-60 UIIL), gama glutamil transpeptidasa | IUIL (2-30 IUIL). Because that was suspected of a disease autoinum-
o |73 UIIL(2-30 UIIL). Debido a que se sospechd de una enfermedad | ne it was panel of antibodies, which showed positive of antinuclear
o autoinumne se le realizé panel de anticuerpos, en los que resultaron | antibodies positive (1:80) and the anti actin (25.1 units).An endosco-
e positivos los de anticuerpos antinucleares positivos (1:80) y los anti | py was performed with biopsy which reported a Leiomyoma, so in this
e actina (25.1 unidades). Se le realizé una endoscopia con toma de | study we discusses about the presence in such patients. It is worth
*  biopsia en la que se reportd un leiomioma, por lo que en el presente | to mention that the diagnosis was made by means of the criteria for
® estudio se discute sobre la presencia en este tipo de pacientes. Cabe | the classification of systemic lupus erythematosus according to the
® mencionar que el diagndstico se hizo por medio de los criterios de | American College of Rheumatology. LUX MEDICA, ANO 8, NOMERO 24,
: clasificacién del lupus eritematoso sistémico segtin el Colegio Ameri- | MAY0-AGOSTO2013, PP 43-49
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Introduccion

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad inflamato-
ria crénica de naturaleza autoinmune y de etiologia desconocida,
caracterizada por afectaciéon de multiples 6rganos y sistemas, ade-
mas de anticuerpos antinucleares positivos, ' en la que hay dafo
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celular y tisular por autoanticuerpos. 2 Es mas comuin en mujeres
que en hombres con una relacién 9:1. 3 En hombres, puede presen-
tarse en cualquier etapa de la vida, es mas comdn en edades ma-
yores a los 50-60 afos y se conoce como LES de comienzo tardio;
no obstante, la presentacién en mayores de 75 afos es rara y en
mayores 85 afos es excepcional. * Algunos estudios sugieren que
el LES es mas severo en varones, lo cual podria ser explicado por el
retraso en el diagnostico o tratamiento en este género, en vista de
lo infrecuente que es su consideracién inicial .

En hombres, se ha reportado una frecuencia muy elevada de
enfermedad renal, ademéas se ha demostrado que la anemia he-
molitica, las alteraciones en la coagulacion (trombosis arterial o ve-
nosa), la disminucién del complemento y la mortalidad son mas
comunes en ellos. Asi mismo, se ha observado que la edad de inicio
promedio en hombres es a los 27 afios y que las principales mani-
festaciones son sintomas generales, artralgias/artritis, dermatosis,
fiebre, rash malar, fotosensibilidad y pérdida de peso, en ese or-
den.>7 En cuanto al laboratorio se ha observado que en hombres
se presentan con mayor frecuencia que en la mujeres: Anticuerpos
anti-nucleares (ANA), anticuerpos anti-DNA de doble cadena anti-
DNAds), niveles bajos de C3,C4 y CH50, y es importante destacar
la presencia de anticuerpos (anti-cardiolipina) como parte de un
sindrome antifosfolipidos, hasta en un 39 % de los pacientes. 37
La etiologia del LES aun es desconocida, a pesar de que existen
diversas teorias. Se ha relacionado con la ingesta de farmacos como
hidralazina, procainamida, isoniazida, clorpromazina y algunas an-
ticonvulsivos, como los contenidos en los retofios de alfalfa.8 ®

El objetivo del presente trabajo es reportar un caso clinico de
lupus eritematoso sistémico en un paciente varén de 52 afios, que
se le diagnosticé dos afnos después del inicio de su padecimiento,
mediante los criterios de clasificacién del lupus eritematoso sistémi-
co segun el Colegio Americano de Reumatologia. '

Presentacion del caso clinico

Se trata de un paciente masculino de 52 afios con antecedentes relevantes de padre
finado por artritis reumatoide, madre con diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) y cardiopa-
tia isquémica; exposicién por cinco meses a organofosforados y aves. Tenosinovitis
secundaria a microtrauma deportivo de rodilla derecha en 1994, colon irritable en
abril de 1997, migrafa en junio del 2002, Sindrome de Casten en junio del 2003,
hipertension tratada con lisinopril 10 mg cada 24 horas.

Inicia su padecimiento actual al presentar disnea al entrar a una cueva (entré por
minutos) ademés de presentar dermatitis en manos y espalda, catalogada como “por
estrés” (figura 1) por un dermatélogo y onicomicosis tratada con fluconazol. Poste-
riormente presenta disnea de medianos a pequerios esfuerzos la cual se mantuvo sin
progresion por 2 afos, con presencia de cianosis.
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Figura 1. Dermatosis tipo placa eritematosa localizada en
dorso, de tamario variable, color rosado, en forma circular,
de superficie lisa bien delimitada, de bordes regulares.

Se le realizan estudios de laboratorio
entre los que destacan TGO 166 (10-42
ul/L), TGP 231 (10-60 Ul/L), gama glu-
tamil transpeptidasa 173 UI/L (2-30 UI/L),
anticuerpos antinucleares positivos 1:80,
antigeno prostatico especifico 1.54 (0-4
ng/ml) y un perfil tiroideo normal. Meses
después se le toman otros examenes de la-
boratorio en los que se observé: Leucoci-
tos 4500 K/ul (4.5-11.5 K/ul), neutrdéfilos
43% (50-70 %), linfocitos 52% (18-42
%), monocitos 4% (2-11 %), eosindfilos
1% (0-8 %), potasio 3.40 mmol/L (3.50-
5.10 mmol/L), ademas se le realiz6 ultra-
sonido de abdomen total, concluyendo
esteatosis hepatica tipo Il por lo que se
realiz6 biopsia hepatica. Se le efectué un
panel viral para hepatitis que resulté ne-
gativo; se le realiz6 una tomografia axial
computarizada (TAC) de térax y abdo-
men, con resultado de fibrosis pulmonar
idiopatica a descartar neumoconiosis y en
abdomen cambios osteodegenerativos y
ateroesclerosis aorto iliaca leve.

Meses después se le tomaron muestras
para anticuerpos antimitocondriales que
resultaron negativos y anticuerpos anti-ac-
tina 1gG (anti-musculo liso) 25.1 unidades
(0-20), anticuerpos antimicrosomales de

LUX MED]CA Numero veinticuatro, mayo-agosto de 2013

higado y rifnén menores de 20 (0-20). Ese
mismo dia se le realizé una panendoscopia
que tuvo como impresion diagndstica “le-
sién en tercio medio de eséfago, lenglie-
tas de mucosa gastrica ectdpica en tercio
inferior de es6fago, pangastritis erosiva y
bulboduodenitis con toma de biopsias en
esofago”. El reporte de patologia concluyé
“Leiomioma esofagico ulcerado, negativo
para tumor del estroma gastrointestinal,
metaplasia gastrica asociada a cambios
por reflujo severo, gastritis cronica intensa,
Helicobacter pylori positivo, con minima
atrofia glandular”; inmunofenotipo; S-100
negativo, CD34 positivo, CD117 negativo.

Ademas se le hace una espirometria
en la que se concluy6 proceso restrictivo
leve con obstruccién sobre puesta de la via
aérea pequena. Se establecié tratamiento
con prednisona a dosis de 80 mg/dia. Pos-
teriormente se hizo el diagndstico de pso-
riasis, con manifestaciones en nariz, oidos,
espalda, cuero cabelludo y ufas. A finales
del mismo afio comenzé con manifestacio-
nes de artritis en rodilla, articulacion me-
tacarpofalangica e interfalangicas, después
de esto presenta exacerbacion del cuadro
caracterizado por disnea y se sospeché en-
fisema pulmonar y fibrosis secundaria a ex-
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posicion a polvos y aves, para lo cual se le
dio tratamiento con; dexametasona intra-
venosa, diuréticos, ambroxol, salbutamol y
beclometasona en aerosol y se agrego el
diagnostico de artritis psoriasica.

Se le realiz6 un examen general de orina
en el que se encuentra proteinuria (30 mg/
dl), glucosuria y eritrocituria. Se realizé una
ecocardiografia Doppler en la que se de-
muestra disfuncion diastélica del ventriculo
izquierdo grado | que responde a presiones
de llenado entre 7 y 14 mm (alteracién de
fase de relajacion del ventriculo izquierdo).
El paciente refiere que a partir de esta fe-
cha, perdié 24 kg en 3 meses después de
una dieta de 2400 Kcalorias

Se recibe reporte de biopsia pleural iz-
quierda, pulmén izquierdo y pericardio la
cual se realizé en octubre del mismo ano, en
la cual se menciona que existe enfermedad
pulmonar subaguda y crénica (enfisema in-
tersticial, fibrosis (hipertensién pulmonar)
pleuritis cronica, pericarditis crénica con
calcificacién distrofica) la cual es enviada al
INER (Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias) para su revisién y se reporta

En este caso son de destacar la presen-
cia de manifestaciones gastrointestinales,
aparentemente no relacionadas con la ac-
tividad del LES sin embargo, los sintomas
gastrointestinales como anorexia, nausea,
vémito, diarrea o dolor abdominal son co-
munes en el curso de LES y ocurren en mas
de 50 % de los casos." Muchas éareas del
tracto digestivo pueden ser afectadas por
enfermedades mixtas del tejido conectivo,
sin embargo el eséfago es la localizacién
mas comun.'>™ En nuestro paciente se
documentaron importantes sintomas de
afeccion gastrointestinal, lo cual fue corro-
borado en la endoscopia y biopsia por la
presencia de un leiomioma esofagico ulce-
rado.
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lo siguiente “Neumonia en organizacion
con areas de bronquiolitis obliterante, hi-
pertension arterial pulmonar grado I-1I de
HE, pleuritis crénica organizada" y como
nota mencionan que pueden deberse a un
proceso autoinmune.

El 21 de noviembre del 2008 se estable-
ce el diagnostico clinico de lupus eritemato-
so sistémico y se le cambi6 el tratamiento a
deflazacort 30 mg.

Actualmente nuestro paciente recibe tra-
tamiento a base de; deflazacort, el cual ha
tenido como efecto secundario hipergluce-
mia (controlada con metformina) propano-
lol y salbutamol/bromuro de ipatropio en
aerosol por razén necesaria. En sus ultimos
estudios de laboratorio, realizados el 21 de
febrero del 2012 destacan; discreta hiper-
glicemia de 136.2 mg/d|, hipercolesterole-
mia e hipertrigliceridemia (colesterol total
259.90 mg/dl), triglicéridos 295 mg/dI-, y
pruebas de funcién hepética normales, -bi-
lirrubina total 1.0 mg/dl (0-1 mg/dl), TGO
27.50 U/L (0-40 U/L), TGP 33 U/L (0-41
U/L), por lo que se considera que se en-
cuentra en buen control de su enfermedad.

La asociacion de leiomioma y LES es
muy rara, sin embargo, en la literatura se
refiere que la presencia de los leiomiomas
en pacientes con LES, se asocian comun-
mente con la expresién de anticuerpos
antiqueratina, en nuestro paciente se do-
cumento por histologia un leiomioma eso-
fagico y anti cuerpos anti actina; Gown y
colaboradores demostraron que la signifi-
cancia de la expresion andémala de citoque-
ratinas en el musculo liso es desconocida,
pero puede ser un marcador genotipico de
musculo liso en un estado proliferativo.”
Especificamente en el momento en que se
compromete el ADN, estas mutaciones van
a ser el paso iniciador hacia el desarrollo
de células tumorales.”® En nuestro caso, al
parecer la exposicion crénica a la infeccién
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por helicobacter pylori, la historia de gas-
tritis y reflujo que incluso condicionaron a
la metaplasia géastrica, parecen ser el me-
canismo desencadenante de una transfor-
macion hacia una lesion premaligna que
necesariamente involucra un incremento
en la tasa de proliferacién y por ende en
la posibilidad de mutaciones, la presencia
de anticuerpos anti-actina pueden sugerir
que este mecanismo genero la activacién
del sistema inmune y que posteriormente,
aunado quizad a un estado de hipoandro-
genismo como se refirié anteriormente en
este caso, el inicio de LES.

Por otra parte la elevacién de enzimas
hepaticas, como ocurrié en nuestro pacien-
te durante todo el padecimiento hasta su
tratamiento, es encontrada en 15-55 %
de pacientes con LES; una de las causas es
la enfermedad hepatica autoinmune que
puede ocurrir como manifestacién de LES
o cirrosis biliar primaria, aunque en el es-
tudio histopatolégico de nuestro paciente
no se demostraron lesiones compatibles
con hepatitis autoinmune o cirrosis biliar
primaria, a pesar de que se buscaron de
manera intencionada. Algunos autores han
reportado que la presencia de anticuerpos
antimitocondriales y elevacién de fosfatasa
alcalina sugieren cirrosis biliar primaria, en
el caso presentado, hay elevacién de fosfa-
tasa alcalina, sin embargo los anticuerpos
antimitocondriales en higado y sangre fue-
ron negativos. "

Otro punto relevante a considerar en
nuestro paciente, como ya se refirié ante-
riormente es la presencia de anticuerpos
anti musculo liso, al respecto de la asocia-
cion entre la positividad de los anticuerpos
anti musculo liso y las alteraciones de fun-
cion hepatica, podemos hacer las siguien-
tes consideraciones: los anticuerpos anti-
actina se han encontrado normalmente en
estructuras no musculares como el glomé-
rulo renal, los hepatocitos y células culti-
vadas. La destruccion progresiva de hepa-
tocitos ocurre durante la hepatitis agresiva
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crénica con una liberacion simultanea de
actina presente en la parte periférica de las
células, esto explica la formacién de anti-
cuerpos anti-actina durante esta enferme-
dad_18—24

Sin embargo la esteatosis hepatica y los
resultados bioquimicos anormales de fun-
cién hepética es lo mas comun en enfer-
medades del tejido conectivo.?°

En el paciente al parecer podemos ex-
plicar la presencia de anticuerpos anti-ac-
tina, tanto por los cambios a nivel gastri-
co como a nivel hepatico, no obstante la
negatividad de los marcadores de hepati-
tis viral aunado a la ausencia de cambios
histologicos sugestivos de hepatitis activa
crénica o hepatitis autoinmune tipo 1 en
los cuales caracteristicamente estan eleva-
dos los anticuerpos anti-actina como ya se
refiri6 previamente, nos sugieren que en
este caso las manifestaciones a nivel hepa-
tico y los anticuerpos anti-musculo liso son
debidos a una manifestacién sistémica de
lupus.Por otra parte como también ya se
refirid una causa relevante de alteracion de
pruebas de funcién hepatica es el contacto
con drogas hepatotdxicas, en nuestro pa-
ciente el Unico farmaco que pudiera caer
en esta categoria es el empleo de flucona-
zol aunado a la ausencia de cambios histo-
l6gicos que sugieren hepatotoxicidad por
farmacos en el paciente se retiré el mismo
y persistieron las alteraciones en las prue-
bas de funcién hepética lo cual nos permite
descartar este mecanismo como causa de
las alteraciones a nivel hepatico.?°

Es dificil clasificar a un paciente como
portador de una enfermedad hepatica pri-
maria con enfermedad primaria asociada,
o bien, como portador de una enfermedad
hepatica que es la manifestacion de una
enfermedad generalizada del tejido conec-
tivo, en nuestro caso consideramos que
esta segunda opcién es mas factible debi-
do, a que no se documenté presencia de
hepatitis viral y se interrog6 y descarté que
las alteraciones en las pruebas de funcion

I.UX MEDICA Nomero veinticuatro, mayo-agosto de 2013
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hepatica no fueron secundarias a flucona-
zol como inicialmente se habia catalogado.

Es importante mencionar que la expre-
sion de alfa actina de musculo liso (ASMA)
también fue observada en 26 de 53 espe-
cimenes de pacientes con glomerulonefri-
tis_26-31

Sin embargo, también se ha evidencia-
do asociacion entre la complicacién vas-
cular y las enfermedades autoinmunes in-
cluyendo el LES. Ademaés se encontré una
relacion entre la presencia de anticuerpos
anti-actina en pacientes con LES y ateroes-

Ponce-Campos Silvia Denise

clerosis. Pacientes con ateroesclerosis los
cuales tienen anti-actina 1gG, frecuente-
mente tienen lesiones avanzadas de placas
ateroescleréticas no complicadas, por lo
que los anticuerpos Anti-actina pueden ser
resultado del dafo endotelial.?2

Finalmente las células con rasgo es-
tructural de musculo liso, ricos en reticulo
endoplasmico y aparato de Golgi, también
fueron descritos en casos avanzados de fi-
brosis pulmonar. Las células de las placas
fibréticas de la pleura también expresan
actina muscular. ¥

Conclusiones

Presentamos aqui el caso de un paciente masculino con LES y manifestaciones gas-
trointestinales importantes, aunado a un patrén poco frecuente de elevacion de au-

to-anticuerpos.

Bibliografia

1. Zonana-Nacach Abraham, Rodriguez-Guzméan Leon-
cio Miguel, Jiménez Balderas Francisco Javier, Ca-
margo Coronel Adolfo, Escobedo de la Pefa Jorge,
Fraga Antonio. Factores de riesgo relacionados con
lupus eritematoso sistémico en poblacién mexicana.
Salud Publica de México 2002. Vol. 44, No. 3. 213-
218.

2. Juan Jiménez Alonso y colaboradores. Lupus Erite-
matoso Sistémico 2011. Guias de enfermedades
autoinmunes sistémicas de la Sociedad Espafola de
Medicina Interna 2011. 1-70.

3. Romani Franco, Atencia Fernando, Cuadra José,
Canelo Carlos. Lupus eritematosos sistémico, en un
paciente varén: a propésito de un caso. An Fac med
2008. Vol. 69, No. 3. 37-41.

4. Formiga F, Moga |, Requena A, Pac y Pujol R. Lupus
eritematoso sistémico en un paciente de 87 afos.
Rev. Esp'Feriatr Ferontol 2005 Vol. 40. No. 1. 53-
54.

5. Garcia MA, Marcos JC, Marcos Al, Pons Estel BA,
Wojdyla D, Arturi A, Babini JC, Catoggio LJ, Alarcon
Segovia D. Male systemic lupus erythematosus in a
Latin-American inception cohort of 1214 patients.
Lupus 2005, Vol. 14. 938-946.

6. Vallejo Franco J, Garcia R Lucy, Medina Luis Fernan-
do, Diaz Claudia Juliana. Sindrome antifosfolipido
secundario a lupus eritematoso sistémico en un hom-
bre. Revista Colombiana de Reumatologia 2006. Vol
13. No.1. 91-95.

7. FontJosep, Cervera Ricard, Navarro Margarita, Palla-
rés Lucio, Lopez Soto Alfons, Vivancos Josep, Ingel-
mo Miguel. Systemic lupus erythematosus in men:
clinical and immunological characteristics. Annals of
the Rheumatic Deseases 1992. Vol. 51. 1050-1052.

8. Shen Nan, Fu Qiong, Deng Yum, et al. Sex-specific
association of X-linked Toll-like receptor 7 (TLR7)
with male systemic lupus erythematosus. PNAS
2010. Vol. 107. No. 36. 15838-15843.

9. Chéavez Garcia Claudia, Sdnchez Cisneros Noé. Estu-
dio de caso de un individuo con lupus eritematoso
generalizado en una Unidad de Cuidados Intensivos.
Revista Mexicana de Enfermeria Cardiolégica. Vol
15. No. 2. 54-61.

10. Tan E, Cohen A, Fries J, Masi A, McShane D,
Rothfield N, et al. The 1982 revised criteria for the
classification of SLE. Arthr and Rheum 1982; 25:
1271-7. 11. Luman W, Chua K B, Cheong W K, Ng
H S, Gastrointestinal Manifestations of Systemic Lu-
pus Erythematosus. Singapore Med J 2001. Vol. 42.
No. 8. 380-384.

12. Marshall JB, Kretschmar JM, Gerhardt DC, Winship
DH, Winn D, Treadwell EL, Sharp GC. Gastrointesti-
nal manifestatios of mixed connective tissue disease.
Gastroenterology 1990. Vol. 98. No. 5. 1232-8.

13. Steffan W, Schulz and Chris T. Derk, The Gastroin-
testinal Manifestatios of Systemic Lupus Erythemato-
sus: A Survey of the Literature. The Open Atuoinmu-
nity Journal 2009, Vol. 1. 10-26.

Numero veinticuatro, mayo-agosto de 2013 I.UX MED‘CA



Ponce-Campos Silvia Denise

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Booy JD, Takata J, Tomlinson G, Urbach DR. The
prevalence of autoimmune disease in patients with
esophageal achalasia. Dis Esophagus 2011. Vol 10.
1442-2050.

Gown Allen M, Boyd C Heather, Chang Yuan, Fer-
guson Marina, Reichler Brion, Tippens Dorr. Smooth
Muscle Cells Can Express Cytokeratins of “Simple”
Epithelium. American Journal of Pathology 1988.
Vol. 132. No. 2. 223-232.

Fernandez Bonilla José Nicolas. Paciente de 60 afios
con Lupus Eritematoso Sistémico y Cancer de eséfa-
go concomitante. Cimel 2006. Vol. 11, No. 1. 35-38.
Witt M, Zecher D, Anders HJ, Gastrointestinal Mani-
festations Associated with Systemic Lupus Erythema-
tosus. European Journal of Medical Research 2006.
Vol. 11. 253-260.

Gabbiani Fiulio, Ryan B Graeme, Lamelin Jean Pierre
et al. Human Smooth Muscle Autoantibody. Ameri-
can Journal of Pathology 1973. Vol. 72, No. 3. 473-
484.

Bretherton Lesley, Brown Christina, Pedersen J S
et al. ELISA assay for 1gG autoantibody to G-actin:
comparison of chronic active hepatitis and acute viral
hepatitis. Clin. Exp. Immunol 1983. Vol 51. 611-616.
Youssef Wael [, Tavill Anthony S. Connective Tissue
Diseases and the Liver. Journal of Clinical Gastroen-
terology. Vol. 35. No. 4. 345-349.

Cassani F, Fusconi M, Bianchi B, Selleri L, Baffoni
Laura, Lenzi M, Pissi E. Precipitatin antibodies to
rabbit thymus extractable antigens in chronic liver
desease: relationship with anti-actin antibodies. Clin.
Exp. Immunol 1987. Vol. 68 588-595.

American Association for the Study of Liver Diseases.
Frecuency and significance of antibodies to actin in
type 1autoimmune hepatitis. Hepatology 1996. Vol.
24, No. 5. 1068-1073.

Kurki P, Miettinen A, Linder E et al. Different types
of smooth muscle antibodies in chronic active hepa-
titis and primary biliary cirrosis: theri diagnostic and
prognostic significance. Gut 1980, Vol. 21. 878-884.
Zamanou A, Tsirogianni A, Terzoglou C et al. An-

Lupus eritematoso sistémico en un paciente varén con datos clinicos atipicos

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Reporte de un caso

ti-smooth muscle antibodies (ASMAs) and anti-
cytoskeleton antibodies (ACTAs) in liver diseases: a
comparison of classical indirect Immunofluorescence
with ELISA. J Clin Lab Anal 2002. Vol. 14. No. 4.
194-201.

Jaskowski TD, Konnick EQ, Ashwood ER, Litwin CM,
Hill HR. Prevalecen of IgG autoantibody against F-
actin in patients suspected of having autoimmune or
acute viral hepatitis. J Clin Lab Anal 2007. Vol. 21.
No. 4. 249-253.

Adyel FZ, Makni H, Hachicha J, Jlidi R, Trigui N,
Ayadi H. Deposition of 1gG anti-actin antibodies on
kidneys of glomerular nephropathy patients with an
enhanced glomerular alpha smooth muscle actin ex-
pression. Nephron 1998. Vol. 78. No. 4. 410-415.
Alpers CE, Hudkins KL, Floege J, Johnson RJ. Human
renal cortical interstitial cells with some features of
smooth muscle cells participate in tubulointerstitial
and crescentic glomerular injury. Journal of the Ame-
rican Society of Nephrology. Vol. 5. 201-209.
Johnson RJ, Floege J, Yoshimura A, Lida H, Couser
and Alpers. The activated mesangial cell: a glomeru-
lar “myofibroblast”?. Journal of the American Socie-
ty of Nephrology. Vol. 2. 190-197.

Hurtado A, Asato C, Escudero E, Stromquist CS, Ur-
cia J, Hurtado ME, de la Cruz S, Wener MH, Zavala
R, Johnson. Clinicopathologic Correlations in Lupus
nephritis in Lima, Perd. Ne"phron 1999. Vol 83. No.
4. 323-330.

Tsukada Toyohiro, McNutt Michael A, PhD Rus-
sell Ross, Gown Allen M. HHF 35, a Muscle Actin-
Specific Monoclonal Antibody. American Journal of
Pathology 1987. Vol. 127. No.2. 389-402.

Alpers Charles E, Hudkins Kelly L, Gown Allen M,
Johnson Richard J. Enhanced expression of “muscle-
specific” actin in glomerulonephritis. Kidney Interna-
tional 1992. Vol 41. 1134-1141.

Margutti P, Delunardo F, Sorice M et al. Screening of
a HUAEC cDNA library identifies actin as a candidate
autoantigen associated with carotid atherosclerosis.
Clin Exp Immunol 2004. Vol. 137. 209-215.

'..UX MEDICA Nomero veinticuatro, mayo-agosto de 2013

49



