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Resumen

Se realiz6 un estudio descriptivo y retrospectivo de 306 biopsias percutaneas Utiles de rifion nativo con diagnéstico de
glomerulopatias y analizadas en el Departamento de Anatomia Patolégica en el Hospital Clinico Quirdrgico Universitario "Arnaldo
Milian Castro” de Villa Clara. Para la clasificacion de los patrones histopatolégicos en las Glomerulopatias Primarias se utiliz¢6 la
propuesta por Brenner tomando en consideracion los datos ofrecidos por la Microscop ia Optica. Los elementos aportados por las
técnicas de Inmunofluorescencia y Microscopia Electrénica se consideraron cuando fue posible realizarlos. El 83,01% de las biopsias
correspondieron a pacientes con 15 afios o0 mas de edad. Predominé el sexo masculino. Las glomerulopatias primarias fueron mas
frecuentes (73,2%). Entre las primarias la méas frecuente fue el Dafio Minimo (25,55%) y en las secundarias la Nefropatia Lupica
(25,32%). El sindrome clinico méas frecuente en las Glomerulopatias Primarias y Secundarias fue el Sindrome Nefr 6tico (50,66%) y
(41,77%) respectivamente. En el 61,8% de las biopsias se evidencié algun grado de atrofia tubular, y fue mas frecuente en la que
correspondieron a individuos de 15 afios o mas. La fibrosis intersticial se encontré en el 61,1% de las biopsias y en igual grupo de
edad. El 38,2% de los casos presentaron esclerosis glomerular. Sé6lo el 16,1% de los pacientes biopsiados mostraron “crecientes”,
con predominio del tipo celular. Entre las Glomerulopatias Primarias la Glomeruloesclerosis segmentaria y focal fue el patron
histolégico que llevé a un mayor nimero de pacientes a la IRC (32,7%). En las Glomerulopatias Secundarias lo fue la Nefropatia

Lupica (42,1%).

Introduccion

La enfermedad renal crénica (IRC) es considerada como una de las epidemias mas importantes del siglo XXI, aportando una carga
importante de morbilidad y mortalidad en el mundo. La IRC es la entidad final comun a la que pueden arribar las enfermedades
renales primarias o las secundarias a enfermedades sistémicas, cuya caracteristica esencial es la disminucion progresiva e inexorable
de la funcién renal global (1,2). Los individuos afectados por ella, no importan las causas que los llevé alli, presentan gran deterioro
de su calidad de vida y de su expectativa de vida ademas. En nuestro pais el comportamiento de la IRC se ha mantenido bastante
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estable a lo largo de los udltimos decenios, luego del mejoramiento de los métodos de diagndstico y tratamiento en los dltimos 20
afios. La tasa de pacientes en Cuba en m étodos depuradores es de alrededor de 119 por millon de personas. (Grupo Nacional de
Nefrologia 2004). En la provincia de Villa Clara, el comportamiento de la IRC aparece de manera similar que en otras provincias.
Actualmente se encuentran bajo tratamiento dialitico 150 pacientes para una poblacion en la provincia de 870.000 habitantes lo cual
alcanza una tasa de 172 por cada mill 6n de habitantes. Un estudio epidemioldgico realizado en nuestro pais en el afio 1990 (Pinar del
Rio) con tiras reactivas de urea en saliva mostr6 una prevalencia de IRC de 1550 ppmp, (Mafalich R, Herrera R. 1990). En dicho a fio
se realiz6 otro estudio en Camaguey con creatinina sérica y la casuistica demostr6 una prevalencia de 1350 ppmp (Santa Cruz PI,
Herrera N. 1990). En el afio 2003 1337 pacientes en Cuba se encontraban bajo tratamiento dialitico, lo que representaba una tasa de
119 ppmp con expectativa de que a finales del 2004 aumentara a 200 ppmp (Grupo Nacional de Nefrologia, 2004). Las entidades que
conducen a la Enfermedad Renal Crénica Terminal pueden ser de origen vascular, tubulo-intersticial y glomerular. Para el diagn éstico
etiol6gico, seguimiento y tratamiento de estas Ultimas es muy necesaria la realizacion de las biopsia renal (2.3). Los primeros
estudios sobre la biopsia renal datan desde los trabajos de Ball en 1934. Diez afios mas tarde Awual desarrollé esta experiencia en
trece casos, aungue sin continuacion sistematica. No fue hasta 1950 en que el patélogo cubano Pérez Ara, motivado por la curiosidad
de conocer los cambios histolégicos desarrollados en la intimidad del parénquima renal publicara y pusiera en practica
definitivamente el empleo de la biopsia renal (3). Esto posibilité desde entonces que se pueda arribar a conclusiones diagnésticas en
multiples procesos que comprometen en grado e intensidad variables las estructuras renales (lecho vascular, glomérulos, tubulos e
intersticio renal). Con las modificaciones efectuadas a la técnica en 1951 por Iversen y Brun se abrié una nueva era en el campo de la
histopatolégica renal, al lograrse simplificar sustancialmente la obtencién de las muestras para su procesamiento, lo que entre otras
ventajas, se expresa por mayor rapidez, menor estrés quirargico y minimas complicaciones (4.8). La biopsia renal: < Posibilita el
diagnostico morfologico, establece el pronéstico y traza la pauta terapéutica. « Permite establecer y evaluar protocolos de
tratamiento. < Facilita, a través de estudios seriados, el conocimiento de la historia natural de la enfermedad (5.9). Otra ventaja de la
biopsia renal por puncion percutanea, radica en la facilidad de su realizacién por parte de personal entrenado y en el minimo de
complicaciones reportadas como consecuencia de la practica de método (6.10). Las Enfermedades Glomerulares constituyen uno de
los problemas principales en la préctica clinica de la Nefrologia; constituyen la cuarta causa de IRC en nuestro pais y en el mundo
(1). El glomérulo desempefia una funcion importante en la fisiologia renal y las lesiones a este nivel afectan a los otros segmentos de
la nefrona (1,2,9-11). Para denominar la enfermedad glomerular se utilizan indistintamente los términos de glomerulopatia y
glomerulonefritis (12 -14). Estas enfermedades comienzan a perfilarse en la literatura m édica a partir de los trabajos de Richard
Bright en 1827, en los que demostro la relacién existente entre algunos tipos de “hidropesia” con la secrecion de orinas albuminosas y
la presencia de lesiones renales bilaterales (2). Poco despu és, Pierre Rayer sefialé que tales afecciones son la consecuencia de
lesiones inflamatorias renales y las llamé Nefritis, término que queda como sinénimo de la enfermedad de Bright (12). En 1870 Edwin
y Klebs precisaron la localizacién de la lesiéon fundamental glomerular en algunos pacientes afectados con Nefritis, por lo que
comenz6 a emplearse el término de Glomerulonefritis para designar a estas enfermedades. Volhard y Fahr en 1914 lo emplearon en
su clasificacion de las Nefropatias (11). Desde entonces se han logrado importantes avances en la comprension de estas
enfermedades. Lo que ha sido muy evidente en los ultimos 40 afios, gracias al empleo sistem atico de la Biopsia Renal Percutéanea, el
desarrollo de la inmunofluorescencia y de microscopio electrénico, que junto a los acelerados progresos alcanzados en el
conocimiento de los mecanismos inmunolégicos que en ellos operan, nos han permitido establecer excelentes correlaciones clinico
patologicas y asi delimitar dentro del oscuro grupo de las glomerulopatias créonicas primarias, una serie de entidades con
caracteristicas clinicas, morfol6égicas, humorales y evolutivas propias (9-12). Estos avances realizados por el esfuerzo de
innumerables investigadores, nos permiten abordar cada dia con mayor profundidad el estudio de estas enfermedades y comenzar a
precisar sus factores etiopatogénicos, en un esfuerzo por prevenirlos o detener su progresion. Las glomerulopatias las catalogamos
como primarias cuando el tejido renal es el tnico o predominantemente afectado y secundaria cuando la lesién glomerular es sdélo la
expresion renal de un proceso patolégico que afecta a multiples 6rganos y sistemas. Muchas de las glomerulopatias primarias las
clasificamos como idiopaticas al ignorar sus causas, para diferenciarlas de aquellas cuyos factores causales conocemos (1,11-18).
Entre los factores fundamentales que se citan en la patogenia de las glomerulopatias estan los fené6menos inmunolégicos y en la
actualidad se afirma que los factores genéticos y de la inmunorregulacién pueden desarrollar un papel importante en la aparicién de
esta entidad (12). Se han diferenciado dos formas basicas de las lesiones producidas por anticuerpos: las producidas por anticuerpos
que reaccionan in situ en el glomérulo, con antigenos intrinsecos, ya sea en el mesangio como en la membrana de las células
glomerulares (anti-membrana basal glomerular) y las que se producen por depdsito en el glomérulo de complejos antigeno-
anticuerpos solubles circulantes o contra un antigeno fijo en la membrana basal glomerular (6,12,18). Las glomerulopatias primarias
son, junto con la nefropatia diabética, la nefroangioesclerosis y las nefritis intersticiales, las principales causas de insuficiencia renal
crénica en pacientes en programa de didlisis y trasplante renal en el mundo y en nuestro pais (11,12,18). En este trabajo hemos
querido resumir la rica experiencia existente en nuestro centro en pacientes con enfermedad glomerular a los que se ha realizado
biopsia renal, profundizando en la caracterizaciéon general de los mismos. OBJETIVOS. Objetivo General. = Caracterizar
histopatoldgica y clinicamente a los pacientes portadores de enfermedades glomerulares comprobadas por biopsia renal. Objetivos
Especificos. 1. Describir la distribucién de los pacientes con Glomerulopatias diagnosticadas por biopsia renal de acuerdo a variables
edad, sexo y clasificacion clinico-patolégica de la Glomerulopatia (Primarias y Secundarias). 2. Describir la relacién de los patrones
clinico-patol 6gicos de las Glomerulopatias (Primarias y Secundarias) con los sindromes clinicos que mostraron los pacientes. 3.
Identificar la relacion de las lesiones histolégicas predictivas de Enfermedad Renal Cr 6nica. 4. Identificar la relacion de los pacientes
que al momento del estudio mostraban algun grado de disfuncién renal con los patrones clinico-patolégicos de las Glomerulopatias
(Primarias y Secundarias).

Material y Métodos
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Tipo de estudio. Se realiz6é un estudio descriptivo y retrospectivo de los pacientes a los que se les practic6 biopsia renal percutanea
del rifion nativo, realizadas en el servicio de Nefrologia y analizadas en el Departamento de Anatomia Patoldgica en el Hospital
Universitario "Arnaldo Mili an Castro”, en el periodo comprendido entre enero de 1993 y diciembre de 2002. Universo y muestra. El
universo del estudio estuvo constituido por 400 pacientes a los que se realizé biopsia renal en el periodo, atendidos por el Servicio de
Nefrologia de la institucion. Criterios de inclusion. = Pacientes diagnosticados clinicamente como portadores de glomerulopatias
primarias y secundarias a los que se les habia realizado biopsia renal, cuyo informe fue Gtil y demostraba lesiones histopatoldgicas
compatibles con enfermedad glomerular (el informe obraba en el Departamento de Anatomia Patol6gica del Hospital Universitario
"Arnaldo Milian Castro"), con toda la informacion disponible en la historia clinica. Criterios de exclusion. = Pacientes cuya biopsia no
fue Util o aquellas en las que se informaba ausencia de lesiones histopatoldgicas compatibles con enfermedad glomerular (informadas
como "normales™). < Que la informacién necesaria no se encontrara porque la historia clinica no estaba disponible o incompleta.
Técnica y procedimiento. Recoleccién de la informacion y fuentes. La informacion fue recolectada por el autor del trabajo. Con este
fin se utilizé un formulario previamente disefiado (Anexo 1). Las fuentes de la informacion fueron las Historias Clinicas Individuales -
disponibles en el archivo del departamento de Estadisticas M édicas y el Registro de Biopsias Renales, disponible en Departamento de
Anatomia Patold6gica del hospital. Procedimiento de biopsia renal percut anea y procesamiento del material biépsico. La puncion
percutanea siempre se practic 6 sobre el rifion izquierdo, previa localizacién del 6rgano con un equipo sonografico marca Combison
310 con transductor de 3,5 mhz y aditamento para tr6car de Menghine. El tejido fue procesado en todos los casos por el equipo de
técnicos de histopatologia del propio hospital. Todas las muestras fueron fijadas en parafina; se le practicaron cortes de alrededor de
3 micras con un micrétomo vertical y se colorearon con tintura de hematoxilina eosina, tricr dmica de Masson, acido peryddico de
Schiff (PAS) y plata metenamina de Jones para el an &lisis con microscopia Optica. Se realiz6 estudio con inmunofluorescencia
utilizandose antisueros IgA, IgM, IgG, C3, Clq, fibrina-6geno y microscopia electrénica (siempre que fue posible). Se consider6
muestra Gtil un minimo de 8 glomérulos y excepcionalmente hasta 6 para las afecciones difusas. Procesamiento de los datos. Se cre6
una base datos con auxilio del programa Epilnfo v.5, disefiado por el "Center for Disease Control" (CDC, Atlanta, Georgia, EE.UU.). El
mismo programa fue empleado para tabular los datos. Procedimiento. Método matematico estadistico. Los resultados se muestran en
tablas de frecuencia y de relacién de variables expresados en numero y por ciento. Las tablas que lo permitieron se le aplic6 la
prueba de Chi-Cuadrada con una exigencia del 95% de confiabilidad. Caracterizacion y operacionalizacion de variables. OBJETIVO 1
Variables Operacionalizacion Categorizacion Nimero de orden NUmeros consecutivos segin el orden en que se incluyen en la
muestra Se expresa en numeros naturales Nimero de registro Niumero con que fue archivada en el registro de biopsias del
departamento de Anatomia Patoldgica Se expresa en numeros naturales Numero de carné de identidad Seg un numero de
identificacion personal Se expresa en niumeros naturales de once digitos Nimero de historia clinica Segin namero con que fue
inscripto en el departamento de Estad istica y Archivo Se expresa en nimeros naturales Sexo Segun sexo biol6gico Femenino o
masculino Edad Segun afios cumplidos Segun rangos establecidos por la OMS (simplificado): Menores de 15 afios; 15 afios o0 mas
Clasificacion clinico patolégica de la glomerulopatia. Segun diagnéstico clinico y hallazgos bidpsicos. Este dato se obtiene de la
historia clinica y del informe anatomopatoldgico. = Primaria: clasificacion de Brenner (*ver nota al pie del cuadro). = Secundaria (LES,
Diabetes mellitus, amiloidosis, S. de Goodpasture, poliangeitis, endocarditis bacteriana, S. de Arport, etc. * Clasificacion
histopatol6gica de Brenner. Para la clasificacion de los patrones histopatol6gicos en las glomerulopatias primarias se utilizé la
propuesta por Brenner (1), tomando en consideracion los datos ofrecidos por la microscopia 6ptica (MO). Los elementos aportados
por técnicas de inmunofluorescencia y la microscopia electrénica se consideraron cuando fue posible. Descripciéon de elementos
principales de cada glomerulopatia (microscopia 6ptica) 1) Glomerulonrfeitis por dafio minimo. a) MO: glomérulos normales. 2)
Glomerulonefritis postestreptocdccica (GNAPE). a) MO: proliferacion difusa, infiltracion leucocitaria. 3) Glomerulonefritis Rapidamente
Progresiva (GNRP). a) MO: proliferacién necrosis difusa y semilunas. 4) Glomerulonefritis Membranosa (GNM). a) MO: engrosamiento
difuso de las paredes capilares. 5) Glomerulonefritis segmentaria y focal (GNSF). a) MO: esclerosis, hialinosis focal y segmentaria. 6)
Glomerulonefritis mesangiocapilar (GNMC). a) MO: proliferacion mesangial, engrosamiento de la membrana basal, duplicacién. 7)
Enfermedad depoésitos densos (IF: Inmunoflurescencia). a) Tipo | (IF) 1IgG+C3; C1+ C4 b) Tipo Il (IF) C3+I1gG; no C1 ni C4 8)
Nefropatia IgA. a) MO: proliferacion focal, ampliacion mesangial. 9) Nefropatia IgM. a) MO: cambios tUbulo-intersticiales focales I,
hipercelularidad mesangial difusa variable. 10) Glomerulonefritis fibrilar (GNF). a) MO: depésitos fibrilares parecidos a la amiloide, no
se tifien con Rojo Congo. 11) Glomerulonefritis Cronica.(GNC) a) MO: glomérulos hialinizados. OBJETIVO 2 Variables
Operacionalizacion Categorizacion Sindrome clinico a través del cual se manifiesta la glomerulopatia Seg in diagnéstico clinico. Este
dato se toma de la historia clinica. 1. Sindrome glomerulonefritico agudo (SGNA). 2. Sindrome glomerulonefritico crénico (SGNC). 3.
Sindrome r apidamente progresivo (SRP). 4. Sindrome nefrético (SNF). 5. Sindrome de hematuria glomerular macroscopica
recurrente (SHGMR). 6. Sindrome de alteraciones urinarias minimas (SAUM). 7. Sindrome de fracaso renal agudo (FRA). Clasificacion
clinico patolégica de la glomerulopatia. Segun diagnoéstico clinico y hallazgos bidpsicos. Este dato se obtiene de la historia clinica y del
informe anatomopatolégico. = Primaria. « Secundaria. OBJETIVO 3 Variables Operacionalizaciéon Categorizacién Sexo Segun sexo
biolégico Femenino o masculino Edad Seg Un afios cumplidos Segun rangos establecidos por la OMS (simplificado): Menores de 15
afos; 15 afios o mas Caracterizacion tubular Extensiéon del dafio renal expresado por la atrofia tubular. < Sin atrofia. < Ligera: atrofia
< 25% de los tubulos de la muestra. = Moderada: atrofia entre el 25-50% de los tibulos de la muestra. = Severa: atrofia > 50% de
los tubulos de la muestra. Caracterizacion intersticial Expresion del dafio glomerular expresado por la fibrosis en el intersticio renal.
Sin fibrosis. = Ligera: fibrosis < 25% del espacio intersticial de la muestra. « Moderada: fibrosis entre el 25-50% del espacio
intersticial de la muestra. = Severa: fibrosis > 50% del espacio intersticial de la muestra. Caracterizacion glomerular (localizacién de
la lesion glomerular) Expresion del dafio renal expresado por la localizacién de la lesién en los polos glomerulares. = Polar: polo
urinifero y/o vascular afectado. = No polar: no afectado ninguno de los polos. Caracterizacion glomerular (extension de la lesion
glomerular) Expresion del dafio renal expresado por el patrén de la lesién glomerular. « Segmentaria: solo afecta una porcién del
penacho glomerular. = Focal: afecta menos del 80% de los glomérulos. « Difusa: afecta el 80% o mas de los glomérulos. « Global:
afecta « Mesangial: afecta la region mesangial del glomérulo. Caracterizacion glomerular (proliferaciones glomerulares o “crecientes )
Expresion del dafio renal expresado por el tipo de proliferaciones observadas en el interior de los glomérulos. « Celular:
proliferaciones observadas en el interior de los glomérulos realizada por células. = Fibrosa: proliferaciones observadas en el interior
de los glomérulos realizada por tejido fibroso. = Fibrocelular: proliferaciones observadas en el interior de los glomérulos realizada por
células y por tejido fibroso. OBJETIVO 4 Variables Operacionalizacién Categorizaciéon Disfuncién renal Expresién de la funcion renal
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considerando el valor de la creatinina sérica al finalizar el estudio. = Sin disfuncién renal (creatinina sérica hasta 134 pmol/l). = Con
disfuncion renal (creatinina sérica > 134 pmol/l) Clasificacion clinico patolégica de la glomerulopatia. Segun diagnéstico clinico y
hallazgos biépsicos. Este dato se obtiene de la historia clinica y del informe anatomopatoldégico. « Primaria. = Secundaria.

Anadlisis y discusion de los resultados

Se estudiaron 400 pacientes a los que se les practic6 biopsia renal percutanea del rifién nativo en el periodo comprendido entre enero
de 1993 y diciembre de 2002, realizadas en el servicio de Nefrologia y analizadas en el Departamento de Anatomia Patoldégica en el
Hospital Clinico Quirargico Universitario "Arnaldo Milian Castro”. De este total se excluyeron 94 pacientes, 44 por tener una biopsia
informada como no Gtil y 50 por tener una biopsia normal. Fueron incluidos finalmente 306 pacientes (Grafico 1). En la (Tabla 1) se
indica la distribucién porcentual de los pacientes con glomerulopatias segun sexo y edad. Respecto a la edad, un 83,01%

correspond fan a casos adultos y un 16,99% a la poblacién infantil. Esto coincide con lo revisado en otras series por diferentes
autores, en la poblacion infantil entre 1 -14 afos, la posibilidad de nefropatia de cambios minimos es tan alta que se justifica el
tratamiento empirico con esteroides sin obtener estudios histolégicos previos, con lo cual en cualquier serie el nGmero de pacientes
biopsiados es inferior a la poblacién adulta.(1,11,13.16). En ambos grupos hubo un predominio del sexo masculino, lo cual no fue
estadisticamente significativo. En las (Tabla 2), (Tabla 3) y (Tabla 4), y en el (Grafico 2) se expresa la distribucion de los
pacientes con glomerulopatias segln tipo histopatolégico, edad y sexo. Predominaron las glomerulopatias primarias con 227
pacientes (74,2%) sobre las glomerulopatias secundarias, con 79 pacientes (25,8%). Este predominio se mantiene para ambos
grupos de edades. Hubo discreto predominio de la afectacion del sexo masculino en ambos grupos de edades para el total de las
afecciones glomerulares. Estas diferencias fueron altamente significativas estadisticamente (p < 0,001, referido a la categoria de las
glomerulopatias primarias) (13-15). Estos resultados coinciden con lo reportado por el Registro de Glomerulonefritis de la Sociedad
Espafiola de Nefrologia (SEN), que informa un predominio de las afecciones primarias en un 68,3%, con un 31,7% para las
secundarias. Registros de otros paises como Inglaterra, Canad &, EE.UU. y Holanda reportan igual predominio de las glomerulopatias
primarias sobre las secundarias (16). No encontramos en la literatura consultada referencias a la distribucion por sexo de estas
enfermedades. En la (Tabla 5) y (Grafico 3) observamos la distribucién de los pacientes con glomerulopatia primaria segun tipo
histopatol 6gico y sexo. El patrén histolégico predominante fue el Dafio Minimo con 58 pacientes (25,55%), en 2° lugar la Nefropatia
IgA, con 49 casos (21,59%) y en tercer lugar la Glomerulosclerosis segmentaria y focal, con 45 casos (19,82%). En el Dafio Minimo
y en la Nefropatia IgA el predominio del sexo masculino fue muy discreto. Sin embargo, en la GESF la proporcion del sexo masculino
sobre el femenino fue de 1,8:1. En la (Tabla 6) apreciamos la distribucion de los pacientes con glomerulopatia primaria seg un tipo
histopatolégico y edad. Tanto en menores de 15 afios, como en los pacientes de 15 afios y mas, el patréon histolégico predominante
fue el Dafio Minimo. En los pacientes pediatricos predominé en 2d° lugar la Nefropatia IgA, y en tercer lugar la GESF. Sin embargo en
los adultos, estas dos causas tuvieron una distribucion similar. La literatura consultada reporta que del 85 al 95% de los nifios con
Sindrome Nefr ético Idiopatico Primario sufren una enfermedad por Dafio Minimo. Eso difiere considerablemente del resultado
nuestro, donde la afectacion fue de casi un 30%, lo que pudiera estar en relacion con que en la practica habitual de la escuela
cubana de Nefrologia Pediatrica recomienda el seguimiento clinico y terapéutico de los pacientes, sin realizar biopsia renal, por la alta
frecuencia de esta entidad en esta etapa de la vida. En adolescentes y adultos j 6venes la prevalencia de este proceso se reduce
aproximadamente al 50%. En la nifiez y adolescencia se mantiene el predominio en varones. En mayores de 40 a fos la incidencia de
la enfermedad por Dafio Minimo es de 20 a 25% con una afectacion casi idéntica de hombres y mujeres (16 -26). La Nefropatia IgA
se ha reconocido como la forma mas frecuente de glomerulonefritis primaria en el mundo, con un 25% de incidencia en el adulto (26-
29). Sin embargo, la frecuencia en pediatria no es bien conocida, ya que depende de buena medida de la aceptacion para practicar
biopsia renal en los casos con hematuria aislada. Francia reporta una frecuencia de un 10, Europa Occidental y Jap6n una frecuencia
semejante y EE.UU. un 9,5%. La menor incidencia en nuestro estudio puede estar en relaciéon con la limitaciéon en la clasificacion
adecuada de las glomerulopatias al no disponerse siempre de la inmunohistoquimica para su diagnéstico (inmunofluorescencia). La
GESF es reportada con una frecuencia menor del 15% de los casos de sindrome nefrético en nifios, aumentando su incidencia en las
biopsias de pacientes adultos (28,29). La (Tabla 7) y (Grafico 4) muestran la distribucion de los pacientes con glomerulopatia
secundaria segun tipo histopatolégico y sexo. La glomerulonefritis secundaria m as frecuente fue la Nefropatia lupica, con 20 casos
(25,32%), seguida de las Vasculitis con 13 pacientes (16,46%) y en 3er lugar la Nefroangioesclerosis con 12 casos (15,19%). De
forma general las nefropatias secundarias predominaron en el sexo femenino, con 45 casos (56,9%). En la Nefropatia lUpica
sobresalié el sexo femenino sobre el masculino en una proporciéon de 2,3:1. En la nefropatia por vasculitis primé el sexo masculino y
en la NAE el femenino, en ambos casos con predominios ligeros. Con relacion a la edad (Tabla 8), el 94,93% de los casos de
glomerulopatia secundaria ocurrieron en pacientes de 14 afios y mas. Soélo 4 pacientes eran menores de 15 afios (5,06%), 19 de 20
casos con nefropatia lapica, 12 de 13 con vasculitis y todos los que tenian nefroangioesclerosis tenian 15 o més afios de edad. Se
refiere que la nefropatia lGpica predomina en el sexo femenino, en una proporcion aproximada de 9:1, y su mayor incidencia ocurre
entre la 2d2 y 4t2 década de la vida. Sin embargo en la primera década de la vida esta relacion de sexo es de 3:1. La frecuencia
reportada en nifios es de alrededor de 0,6 x 100 000 habitantes (11,30-32). La literatura reporta que la nefroesclerosis hipertensiva
aparece en un 31,8% de las glomerulonefritis y esta prevalencia es notablemente superior a otras glomerulopatias secundarias. En
nuestro estudio la frecuencia es menor. No encontramos referencias bibliogréficas que expliquen la frecuencia relativamente elevada
de las glomerulopatias en el curso de las vasculitis que se observa en nuestro estudio (30-32). En la (Tabla 9) se observa la
distribucion de los pacientes con glomerulopatias primarias segun los sindromes clinicos presentados. El sindrome clinico mas
frecuente en las glomerulopatias primarias de este estudio fue el Sindrome Nefrotico (115 pacientes, 50.66%), seguido del Sindrome
de hematuria glomerular macroscopica recurrente (43 pacientes, 18,94%) y el Sindrome glomerulonefritico agudo (41 casos,
18,06%). El 42,6% de los pacientes que se expresaron clinicamente como un Sindrome Nefr 6tico tuvieron un patr 6n histopatolégico
de Dafio Minimo, seguido por la GESF (31,3%). Los pacientes que clinicamente se manifestaron con un SHGMR tuvieron como
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hallazgo histopatolégico una Nefropatia IgA en el 58,1%, seguido de un patr 6n de dafio minimo (18,6%) y una Nefropatia IgM
(16,3%). El 29,3% de los pacientes que se expresaron clinicamente como un Sindrome glomerulonefritico agudo tuvieron un patréon
histopatol6gico de Nefropatia IgA, seguido por la GNMC (22,0%). En la mayoria de las series consultadas, el sindrome clinico que
justifica el diagnoéstico de glomerulonefritis, tanto en las formas biopsiadas como en las no biopsiadas, es el S indrome Nefr 6tico (32-
38). Sin embargo, contrario a lo que arroja nuestro estudio, reportan el predominio en los registros europeo y americano las formas
de presentacién como Sindrome de alteraciones urinarias menores y la insuficiencia renal aguda. En estas series se reporta también
que la Nefropatia IgA suele presentarse como un sindrome de alteraciones urinarias menores, a diferencia de nuestro estudio en que
se presenta como un SHGMR (32,39-49,50). Sin embargo coincide con nuestro resultado una correlacion clinico-patoldgica realizada
por Benitez y colaboradores, que también encuentra como forma de presentacion mas frecuente de la Nefropatia IgA el SHGMR (20).
En la (Tabla 10) se observa la distribuciéon de los pacientes con glomerulopatias secundarias segun los sindromes clinicos
presentados. El sindrome clinico més frecuente en las glomerulopatias secundarias de este estudio fue el Sindrome Nefrético (33
pacientes, 41,77%), seguido del Sindrome glomerulonefritico agudo (17 casos, 21,51%) y del Fracaso Renal Agudo (14 pacientes,
17,72%). El 36,4% de los pacientes que se expresaron clinicamente como un Sindrome Nefr 6tico tuvieron una Nefropatia Lupica,
seguido por la Nefroangioesclerosis (21,2%) y Amiloidosis (15,2%). Los pacientes que clinicamente se manifestaron con un Sindrome
glomerulonefritico agudo tuvieron como diagndstico histolégico Vasculitis (29,4%), Nefroangioesclerosis y Nefritis intersticial (17,6%
respectivamente). El 28,6% de los pacientes que se expresaron clinicamente como Fracaso Renal Agudo tuvieron como diagnéstico
etioldgico una Vasculitis, seguido por la nefropatia lupica y SHU (21,4% respectivamente). En la (Tabla 11) y (Grafico 5) se expresa
la extension del dafio renal segun el grado de atrofia tubular y su relacién con la edad y sexo de los pacientes. El 61,8% de los
pacientes biopsiados evidenciaron algun grado de atrofia tubular, por 38,2% sin atrofia (117 pacientes). Este hallazgo fue
proporcionalmente mas frecuente en los pacientes de 15 afios o0 mas, en los que hubo atrofia tubular de algin grado en el 65% de
los casos, mientras que en los menores de 15 afios la atrofia tubular estuvo presente en el 46,2% de los casos. En ambos grupos de
edad se encontr6 un ligero predominio de los casos con atrofia en el sexo masculino. La (Tabla 12) y (Grafico 6) muestran la
extension del dafio renal segun el grado de fibrosis intersticial y su relacién con la edad y sexo de los pacientes. El 61,1% de los
pacientes biopsiados evidenciaron algun grado de fibrosis intersticial, por 38,9% sin atrofia (119 pacientes), mas frecuente en los
pacientes de 15 afios o mas, y con ligero predominio en el sexo masculino. La (Tabla 13) y (Grafico 7) muestran la distribucién de
los pacientes segun la localizacion de la esclerosis en los polos glomerulares y su relacion con el sexo. El 38,2% de los pacientes
tuvieron esclerosis glomerular, por 61,8% sin esclerosis (189 pacientes), con predominio en el sexo masculino para los casos con
esclerosis. Podemos apreciar en la (Tabla 14) y (Grafico 8) la distribucion de los pacientes segun el patron de la lesion glomerular y
su relacion con el sexo. El patron de lesion glomerular difusa representd el 48,4% del total de biopsias, seguido por el mesangial
(19%) y el segmentario (18,6%). En ambos sexos predominé el patrén de lesion glomerular difusa. En la (Tabla 15) y (Grafico 9)
se aprecia la distribucion de los pacientes segun el tipo de proliferaciones observadas en el interior de los glomérulos (“crecientes”) y
su relacion con el sexo. El 78,8% de las biopsias realizadas no mostraron “crecientes”. El 16,7% mostraron “crecientes” celulares. La
distribucion por sexos fue aproximadamente similar en cada patrén. La bibliografia revisada enfatiza en que la naturaleza y gravedad
de la enfermedad en un paciente dado estéa condicionada por la naturaleza y la gravedad de la lesién glomerular. Son las GNC las que
se caracterizan a nivel morfolégico por distintos grados de cicatrizaciéon glomerular, que se acompa fian siempre de atrofia cortical,
fibrosis intersticial, infiltrado intersticial por celular inflamatorias crénicas y ateroesclerosis. Al ir empeorando la esclerosis intersticial,
vascular y glomerular, llega un momento en el que el estudio histolégico del tejido renal no consigue revelar la causa inicial de la
lesion renal, por lo que s6lo se puede realizar el diagndstico de una nefropatia terminal (1-3,8,13-19). Diferentes autores insisten en
que la presencia de lesiones de esclerosis, atrofia tubular y fibrosis intersticial nos obliga a detenernos con cautela en la terapéutica,
ya gque son elementos que limitan la recuperacién y ensombrecen el pronéstico (20-23). La (Tabla 16) y (Grafico 10) expresan la
distribucion de los pacientes segun la presencia de disfuncion renal (expresada por la creatinina sérica) al finalizar el estudio y su
relacion con el tipo de glomerulopatia. De las glomerulopatias primarias, la GESF fue la que llevé a un mayor nimero de pacientes a
la IRC (35,5%), seguido por la GNMC (31,1%) y GNRP (17,7%). En las glomerulopatias secundarias fue la Nefritis Lupica la
responsable del 42,1% de los casos con IRC, seguida de la nefropatia diabética y NAE (21,1% respectivamente). Todos los autores
coinciden al plantear que la mayoria de las glomerulopatias, salvo la de cambios minimos y la de membrana basal adelgazada (fina)
no complicada, pueden progresar a esclerosis glomerular crénica con insuficiencia renal progresiva y llegar a una nefropatia terminal.
La glomerulopatia cronica constituye la 3r2 causa en frecuencia de nefropatia terminal en los EE.UU., después de la enfermedad
hipertensiva y la diabetes renal. (1, 43-51). Coinciden con nuestro estudio los reportes de la Sociedad Espafiola de Nefrologia, los
que demuestran que la glomerulonefritis con semilunas tiene un mayor riesgo de progresar a la nefropatia terminal si no se trata
oportunamente, mientras que otros procesos como la Nefropatia IgA o la GEFS cursan de un modo m as indolente, aunque
persistente. Por ultimo, la bibliografia consultada sefiala la evolucion impredecible hacia la enfermedad terminal de algunas
glomerulopatias como es el caso de la GNM (1,11,32,50,51). RESULTADOS FUNDAMENTALES. 1. El 83,01% de los pacientes con
glomerulopatias diagnosticadas por biopsia renal tenian 15 afios o méas de edad. En ambos grupos de edad predominé el sexo
masculino. Las glomerulopatias primarias fueron mas frecuentes (73,2%). Entre las primarias la mas frecuente fue el Dafio Minimo
(25,55%) y en las secundarias la Nefropatia lapica (25,32%). 2. El sindrome clinico mas frecuente en las glomerulopatias primarias y
secundarias fue el Sindrome Nefr 6tico (50,66% y 41,77%, respectivamente). 3. El 61,8% de los pacientes con Biopsia evidenciaron
algun grado de atrofia tubular, mas frecuentes en pacientes de 15 afios o mas. La fibrosis intersticial fue hallada en el (61,1%) de los
pacientes en similar grupo de edad. El (38,2%) de los casos presentaron esclerosis glomerular. Solo el (16,1%) de los pacientes
biopsiados mostraron “crecientes”, con predominio del tipo celular. 4. La GESF fue el patrén histopatoldégico que llevé a un mayor
numero de pacientes a la IRC al momento del estudio (33,5%) dentro de las glomerulopatias primarias. En las secundarias lo fue la
nefritis | tpica (42,1%).
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Gréfico 1.Total de pacientes con biopsia renal en el periodo entre enero de 1993 y diciembre de 2002

= de 15 afios 15 afios y mas TOTAL
SEXO

M U Ne % He Ua
Femenino 24 46,15 118 46.46 142 46 41
Masculing 28 53.85 136 5354 164 53.59
Total 52 16.99 254 83.01 306 100.00

Tabla 1. Distribucion de los pacientes con glomerulopatias seg Un sexo y edad

=15 afios 15 afios y mas
Subtotal

Tipo Fem Masc Subtotal Fem Masc Subtotal

N®™ % HN® % HN® % HN° % H®° % N® % N° %
iria 22 917 25 893 47 904 72 610 108 794 180 70,9 227 742
2ria 2833 3 07 5 96 46 38.F 20 206 ¥4 2371 7O 258
Total 24 462 28 539 52 170 118 465 136 53.5 254 83,0 306 100

Tabla 2. Distribucion de los pacientes con glomerulopatias seg Un tipo histopatologico, edad y sexo
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Gréfico 2. Distribucion de los pacientes con glomerulopatias segun tipo histopatoldgico

; Femenino Mas culino Subtotal
Tipo
H*® % N°® Y H® Y
Primaria 94 G620 133 81.10 227 7418
Secundaria 43 3380 i 15.90 79 25 82
Total 142 46 41 164 53,59 306 10000

Tabla 3. Distribucién de los pacientes con glomerulopatias segUn tipo histopatolégico y sexo

; = 15 afios 15 afios y mas Subtotal
Tipo
We % H° % H*° %
Primaria 47 90 34 1580 70,87 227 7418
Secundaria 5 9 62 74 2913 79 2582
Total 52 16,949 254 83.01 306 100.00

Tabla 4. Distribucidn de los pacientes con glomerulopatias seg Un tipo histopatologico y edad
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Glomerulopatia Femenino lMasculino Subtotal
primaria N*® % M % M %
Dafio Minimo 25 28979 30 22 56 ha 2R A5
GESF 16 17,02 29 21,80 45 1982
GN Membranosa T 745 B 4.51 13 5,073
GM Mesangiocapilar 7 745 12 902 149 6,37
Nefropatia Igh 22 2340 27 20,30 49 2159
Nefropatia Ighl 4 426 g 677 13 LT
GNRP 5 532 [ 526 12 5.29
GN Fibrilar 0 0.00 1 075 1 044
GNAPE 5 R332 12 8902 1T 749
Total 94 10000 133 10000 227  100.00

Tabla 5. Distribucion de los pacientes con glomerulopatia primaria segun tipo histopatologico y sexo

o Dano Minimn
B GESF
OGHM Bembranosa

OGN MBesangiocapillar
B Nefropatia gh

O Nefropatia lghl

= GNRP

0 GN Fbrilar

Lol = | mGMAPE

e e

STEARENE
",

Grafico 3. Distribucion de los pacientes con glomerulopatia primaria segun el tipo histopatolégico
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Glomerulopatia < 15 afics 15 afios y mas Subtotal
primaria Ne %, Ne % Ne %
Dafic Minimo 14 2079 44 24 .44 58 2555
GMN Segmy Focal Gl 17.02 ar 20.56 45 19,62
GN Membranosa 0 0.00 13 i 13 5,73
GN Mesangiocapilar 2 5.38 16 8.89 17 7.49
Mefropatia IgA 12 2553 a7 20,56 44 21,59
Mefropatia IGIM 4 8.51 g 5.00 13 573
GMRF 2 426 10 0,06 14 6. 17
GN postinfecc 4 8,51 13 722 17 7.49
GN Fibrilar 0 0.00 1 056 1 0.44
Total 47 100.00 160 100,00 227 10000

Tabla 6. Distribucion de los pacientes con glomerulopatia primaria segun tipo histopatoldgico y edad

Glomerulopatia Femenino Masculino Subtotal
secundara N® % N°© % N° %
Ciabetes NMellitus 3 6,67 3 0.62 6 7.58
LES 14 31,11 G 17,65 20 25,32
Mefroangicesclerosis 7 15,56 5 14.71 12 15,19
Mefritis Intersticial o 11,19 6 17.65 11 13,92
Mieloma Multiple 3 567 1 294 4 5,06
Amiloidosis 3 6.67 3 882 6 7.59
Vasculitis 8 11,179 ] 23,53 13 16,46
Crioglobulinemia 1 222 0 0.00 1 1.27
SHU 4 8.60 1 204 5 6.33
TB Renal 0 00 1 284 1 1.27
Total 45 56.96 34 43.03 79 10000

Tabla 7. Distribucion de los pacientes con glomerulopatia secundaria seg un tipo histopatolégico y sexo
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O Diabetes Belltes
mLES

O Nefroangioes clerosis
O Mefrie= Intersticial

B Icloma BkiliEpie

O Amdlnédozis

N Vas cullitis

O CriogiohulEncmin

B SHU

E TB Renal

Gréfico 4. Distribucion de los pacientes con glomerulopatia secundaria segun el tipo histopatoldgico

Glomerulopatia < 15 afos 15 afios y mas Subtotal
secundaria WE L Mo % Me %
Diabetes Mellitus 0 0.00 B 8.00 g 7.59
LES 1 25.00 18 25,33 20 25,32

Mefroangioesclerosis O 0.00 12 16,00 12 15.19
Nefritis Intersticial 25,00 10 13,33 11 13.92

—

Migloma Multiple 0 0.00 4 533 4 5,06
Amiloidosis 0 0.00 B 8.00 B 7.59
Vasculitis 1 23,00 12 16,00 13 16,46
Crioglobulinemia 0 0.00 1 T:.33 1 1.27
SHU 1 25.00 4 533 5 6,33
TE Renal 0 0.00 1 1.33 1 127
Total 4 5.06 75 a4 a3 79 100,00

Tabla 8. Distribucion de los pacientes con glomerulopatia secundaria seg Un tipo histopatolégico y edad
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Glom. SGNA SRP SNF SHGMR | SAUM SGNC FRA | Subtotal
primarias N° | % | N° | % | N°| % | N°| % | N° | % | N° | % | N°| % | N° | %
DafioMinimo | 1 [ 24 | 0 |00 |49 |436| 8 [186)| 0 |00 | O |00 | O | 00| 58 {256
GESF 4 | 98| 0 |00 |26 313 1 [23% 1 [333| 1 |143| 2 |200]| 45 [19.8
GMNM 3 (73| 0|00 8 |70| 0foow 0 (00| 1 |7143] 1 [100] 13 [57
|GMNMC g (220 1 [125| 6 [ 52| 1 |23| o |oo| 1 |143] 1 [100] 19 |84
Mefropatialgh| 12 (293 2 [250| & | 43 | 25 [581] 1 [333| 2 |429| 1 [100] 49 [215B
Mefropatialgm| 3 [ 73| 0 |00 | 2 |17 | 7 [163| 0 |eo| o | oo | 1 [100] 13 |57
GM Fibrilar o [oo| 4 [125| o |op | o |on| o |op| o |00 | o0 |oo| 1 |04
GMAFE 6 146 2 |[250| 4 [ 35| 1 [23| 1 [333| 1 |143| 2 |200]| 17 |75
GMNRP 3|73 2 [2508]| 5 |43 | 0 |60| O [GO| O |00 | 2 |200| 42 |53
Total A1 |18.06| 8 |352[115|5066| 43 |188| 3 |132| 7 |3.08| 10 |4.40| 227 |100

Tabla 9. Distribucidn de los pacientes con glomerulopatias primarias segun los sindromes clinicos presentados. X2=0.33 gl=1 p>0.05
(Nota: el chi-cuadrado es referido a la presencia de la categor ia sindrome nefrético).

Glom. SGMA SRP SGNC SNF SHGMR SAUM FRA Subtotal
secundarias | N° | % | N°| % | N° % | N°| % | N°| % N®| % |N"| % |N°"|l %
Diabetes M. 1 b4 1 200 0 00 | 4 (1271 0 | 0.0 0 (00 | 0|00 |6 76
LES 1 it 1 200 ( 0 g0 |12 364 | 1 (167 | 2 | 667 | 3| 214 | 20| 253
Amiloidosis o e 1 O 0 0g |5 (152 0 | 00 g |68 || 6| T6
Nefroangioe. | 3 | 176 | 0 | 00 ] 1 A e O N N |7 G2 O < e B e 8 (0 2 O e B R e
|Nefritisinst. | 3 | 176 | 2 | 400 1 |1000] 2 | 64 s M R . 7 5 N O 1 G M o s O
{M. Miltiple 1 59 [ 0 | 0,0 ] 0o | 2| 61 0 | 0,0 B[Ol | TEE (=) BE
Vasculitis 5 (284 | 9 |200:) D 00 |0 (00 3 (500 0 | 00 |4 |286 13| 165
Crioglobulin. | 0 | 00 | 0 | 00 a 08 || 3,0 0 | 0,0 g (a8 | 0|08 (=] 33
SHU 2 (118 | 0| 00 ] 0o | 0 00 0o | 00 0 | D |3 2%L | 5 63
|TB Renal 1 58 | 0| B0 0 o0 | 0| 00 0| B0 g |68 || as || 13
Total 17 12157 5 [B32 | 1 [ 12633 4127 | 6 |759 | 3 | 379 |14 |1732| 79 | 1000
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Tabla 10. Distribucién de los pacientes con glomerulopat ias secundarias segun los sindromes clinicos presentados. X2=0.551 gl=1
p>0.05 (Nota: el chi-cuadrado es referido a la presencia de la categor ia sind nefrot.)
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=15 afios 15 afios y mas
Atrofia Subtotal
biibilar Fem Masc Subtotal Fem Masc Subtotal
N® % HN® % HN®™ % N % H® % N®™ % N° %
Ligera 20 10 345 1h 285 43 364 B4 38T 97 382112 366

&
Moder. 2 &7 6 20,7 © 154 27V 228 21 154 48 189 56 18.3
g D 4 34 3 33 % Vs ¥ 81 20 3 27 838
Mo at. 16 B96 12 414 28 538 39 331 50 368 89 350117 382
Total 23 100 23 100 &2 17.0 118 100 136 100 254 83.0 306 100

Severa

p>0.05 * X2=0.595 gl=1 p>0.05 Nota: el chi-cuadrado es referido a la presencia o no de la atrofia tubular.

O Atrofia Bgera [112 pacientes |
@ Atrolia moderada (36 pacientes )
O Atrolia severa [M pacientes)

O Sin atrofa (117 pacientes)

Grafico 5. Distribucion de los pacientes por extension del dafio renal seg un el grado de atrofia tubular

=15 afios 15 aflos y mas
Fibr. Subtotal
Mkoi Fem Masc Subtotal Fem Masc Subtotal
N° % HN° % N° % N° % HN° % N° % HN° %
Ligera 217 9 310 14 269 40 345 656 406 96 378110 3549

5
Moder. 3 130 4 13,8 7 135 25 216 23 167 48 189 55 18,0
g kD 2 5% 2 35 40 88 10 2 2 ¥ 22 72
Moat. 15 G52 14 4853 29 558 41 353 49 355 90 354 119 389
Total 23 100 23 100 52 7.0 116 100 138 100 254 83.0.306 100

Severa

gl=1 p>0.05 X2=0.009 gl=1 p>0.05 Nota: el chi-cuadrado es referido a la presencia o no de la fibrosis intersticial
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Tabla 11. Extension del dafio renal segun el grado de atrofia tubular y su relacion con la edad y sexo de los pacientes. *X2=3.49 gl=1

Tabla 12. Extension del dafio renal segun el grado de fibrosis intersticial y su relacion con la edad y sexo de los pacientes. X2=1.27
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3. 7%

1.2%

18,0%

O Fbrosis Egera (110 pacientes |
B Fbvosis moderada [35 pacientes ]
0O Fbwosis severa (22 pacientes)

0 Sin fibrosis (119 pacientes)

Gréfico 6. Distribucion de los pacientes por extension del dafio renal seg n el grado de fibrosis intersticial

Localizacién dela Femenino Masculino Subtotal
esclerosis glomerular 0 m e m N m
Polar 11 7.7 10 6.1 21 5.9
Ne polar 38 26,8 L 35,4 gi 314
Mo esclerosis glom. a3 65.5 06 58,5 189 616
Total 142 46 4 164 53,6 306 100.0

38.8%

11,8%

Tabla 13. Distribucién de los pacientes seg Un la localizacion de la esclerosis en los polos glomerulares y su relacion con el sexo.
X2=1.85 gl=1 p>0.05 Nota: el chi-cuadrado es referido a la presencia de la categor ia difusa

294'%

O Polar [21 pacientes)
= No polar [96 pacientes )
O Mo lesion glomerular [189 pacientes)

Grafico 7. Distribucion de los pacientes seg Un la localizacién de la lesion en los polos glomerulares
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Patron de la lesion Femenino las culino Subtotal
glomerular Ne 9% Ne B, Ne Y
Focal " iy 13 7.9 24 7.8
Segmentaria 30 211 27 16,5 LY 18 .6
Difusa B3 44 4 55 51.8 1448 454
Global 10 7.0 g 55 19 5.2
Ies angial 23 19,7 30 18,3 58 19.0
Hormal 0 0.0 0 0.0 0 0.0
Total 142 46 4 164 h3.6 306 100.0

Tabla 14. Distribucion de los pacientes seg un el patron de la lesion glomerular y su relacién con el sexo

ABA%

O Focal [24 pacientes )

H Segmentaria [37 pacientes)
O Diafusa [ 148 pacientes)

O Global {19 pacientes]

H Besangial [58 pacientes)

O Normal [0 pacientes)

Gréfico 8. Distribucion de los pacientes seg Un el patrén de la lesion glomerular

Tipe de Femenino Masculine Subtotal
frg;&mﬁ’s”f Ne % Ne ” N %
Celular 23 16.2 28 : i T 16,7
Fibrosa 2 1,4 4 24 B 2.0
Fibrocelular 5 35 A 1.8 a8 25
Mo “crecientes” 112 78.9 120 TaT 241 788
Total 142 46 4 164 536 306 1000

http://www.conganat.org/7congreso/final/vistalmpresion.asp?d _trabajo=238

Fégina 14 de 17

30/09/2005



7° Congreso Virtua Hispanoamericano de Anatomia Patol dgica Fégina15de 17

Tabla 15. Distribucion de los pacientes seg Un el tipo de proliferaciones observadas en el interior de los glomérulos (“crecientes”) y su
relacion con el sexo

O Cehdar (31 pacientes]
= Fbrosa [b pacientes )
0O Fbrocchdar [B pacientes )

O Mo “crecientes™ [241 pacientes)

Gréfico 9. Distribucion de los pacientes seg Un tipo de proliferaciones observadas en el interior de los glom érulos (“crecientes )

Cifras de creatinina (Jmol/L)

Tipo de glomerulopatia >124 <134 Subtotal
N° U N Y [ U
GESF 16 55 45 26,2 61 269
GMNMC 14 319 19 11.0 33 14.5
GHNRP 8 7.7 12 7.0 30 13.2
Hefropatia [gh 7 15,5 49 285 56 247
Otras glomerul. primarias 0 0.0 57 273 47 207

Glomerulop. Primarias 45 198 182 g0z 227 1000
33.3 28 354

s
e
[J
i
MJ
]

Mefritis lUpica

Mefropatia diabética 4 211 G 10,0 10 12.7
Mefroangioesclerosis 4 211 12 20,0 16 20,3
SHU 2 105 & 8.3 T 8.9
Mefritis instersficial 1 5.3 11 18,3 12 15,2
tras glomerul_secundarias O 0.0 B 10.0 6 76
Glomerulop. Secundarias 19 24 1 50 7589 79 1000
Total B4 209 242 7908 306 1000

Tabla 16. Distribucion de los pacientes seg un la presencia de disfuncién renal (expresada por la creatinina sérica) al finalizar el estudio
y su relacién con el tipo de glomerulopatia
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Grafico 10. Distribucion de los pacientes con disfuncion renal grado V al finalizar el estudio segun el tipo de glomerulopatia

Conclusiones

1. El diagnostico por Biopsia de las Glomerulopatias en nuestra serie de estudio fue mas frecuente en la poblacion mayor de 15 afios
y el sexo masculino. La Glomerulopatia Primaria mas frecuente fue el Dafio Minimo y la Secundaria la Nefropatia LUpica. 2. El
Sindrome Nefr 6tico constituy6 la forma de presentacion clinica mas frecuente tanto en las Glomerulopatias Primarias como en las
Secundarias. 3. La Atrofia Tubular, Fibrosis Instersticial y la Esclerosis Glomerular fueron lesiones histopatoldgicas predictivas de
I.R.C. 4. La Glomérulo Esclerosis Segmentaria y Focal fue el patrén histolégico con mayor numero de pacientes con Insuficiencia
Renal Crénica al momento del estudio dentro de las Glomerulopatias Primarias. 5. La Nefropatia Lupica es la Glomerulopatia
Secundaria que aporté un niumero mayor de pacientes que progresaron a la Insuficiencia Renal Crénica.
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