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Resumen

Se realiz6 un estudio retrospectivo, descriptivo y observacional en el periodo comprendido entre el primero de enero de 1993 y el
treinta y uno de diciembre del 2003 en los servicios de Nefrologia y Anatomia Patoldgica del Hospital Universitario “Arnaldo Milian
Castro”, de la ciudad de Santa Clara, provincia de Villa Clara con el objetivo de evaluar el comportamiento clinico-evolutivo de las
formas de presentacion histopatolégica de la Glomeruloesclerosis Segmentaria y Focal Idiopatica (GESF). Los pacientes estudiados se
siguieron evolutivamente a través de examenes de funciéon renal, luego de la conclusiéon diagnéstica. Los pacientes del sexo
masculino, el grupo de edades de 31-45 afios (30,95%), la lesién parahiliar de la GESF (64,25%) y el color de piel blanca
predominaron en el estudio (85.18%) (p<0,05); mientras que la lesidon colapsante de la GESF predomind en los piel negra con el
75 % de los casos y resulté ser la de peor evolucion, con un 50% a la disfuncién renal. La forma de presentacién clinica méas
frecuentemente encontrada fue la proteinuria de rango nefrético (73,8%) y el 42,85% de los pacientes mostraron grados variables
de hipertension arterial, cuya expresion mas relevante se enmarco en las diferentes fases de la Enfermedad Renal Cronica.

Introduccion

La Glomeruloesclerosis Segmentaria y Focal (GESF) es un término diagn6stico para un Sindrome clinico-patolégico donde se incluye
la forma Primaria o Idiopatica (GESFI) y las formas secundarias a infeccion por virus de la inmunodeficiencia humana, uso de drogas
endovenosas, glomerulomegalia (obesidad, sicklemia, cardiopatia cong énita cian 6tica, enfermedad pulmonar hip 6xica), a reduccion
del numero de nefronas (agenesia renal unilateral, oligomeganefronia, nefropatia por reflujo y después de necrosis cortical focal y
nefrectomia), por lo que procesos patoldgicos de etiolog ias y patogenias diferentes se expresan con una lesién morfolégica similar; la
cual consiste en la consolidacioén y cicatrizacion (esclerosis) de un segmento de algunos glomérulos. También en los procesos que se
produce inflamacién segmentaria de los glomérulos, al cicatrizar estos pueden expresar una lesion del tipo GESF, como es el caso de
la Nefropatia por IgA, nefritis lGpica, glomerulonefritis por anticuerpos antineutréfilos, pero deben ser excluidos de esta categoria. 1-
11 Por otra parte basado en la distribucion de la lesion glomerular de la GESFI es posible determinar tres variantes morfoldgicas con
distintivo significado prondéstico y de posible etiologia y mecanismo patogénico diferente, ellas son: 12-21 1. Lesion tipica o
parahiliar: Es una esclerosis que tiene predilecciéon por los segmentos perihiliares aunque cualquier parte del glomérulo puede estar
afectada a medida que la enfermedad progresa. 2. La lesién de punta: Afecta solo al segmento del glomérulo adyacente al origen del
tabulo proximal; aunque la variante anterior puede involucrar esta area, si existe lesion parahiliar no se considera una lesion del la
punta. En la fase inicial de la lesi6én punta, existe mas proliferacion que esclerosis y con frecuencia involucra no solo al epitelio celular
visceral, sino también al parietal en el origen del tubulo proximal y hasta algunas de las células epiteliales tubulares proximales. 3.
Variante colapsante: Este tipo de lesion no tiene predileccién por ningln segmento glomerular en contraste con la lesién de la punta
y la parahiliar, se caracteriza por el colapso focal o global de los capilares con obliteracidon de las luces y las células epiteliales
viscerales se destacan sobre los capilares colapsados acompafiado en ocasiones de proliferacion de estas células. La obliteracion del
espacio de Bowman es menos frecuente que en las otra variantes. En nuestro trabajo nos proponemos determinar la frecuencia y
correlacion clinico- patolégica de las variantes de GESFI diagnosticados por biopsia renal en el Hospital Universitario “Arnaldo Milian
Castro” de la ciudad de Santa Clara, Villa Clara, Cuba.
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Material y Métodos

Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo y observacional en los servicios de Anatomia Patolégica y Nefrologia del Hospital
Universitario “Arnaldo Milian Castro” de la ciudad de Santa Clara, provincia de Villa Clara, Cuba. El universo de estudio estuvo
constituido por 42 pacientes con diagnéstico clinico e histolégico de GESFI, a los que se le realizé una revision de los expedientes
clinicos y se agruparon para el an alisis estadistico segun grupos de edades, sexo y color de la piel; también se agruparon seg un
formas clinicas de presentacion: proteinuria (nefrética y no nefrética), hematuria (macro y microscopica) y se precis 6 la existencia de
hipertensién arterial. La presencia de ERC se determind por los valores de creatinina sérica por la reaccion de Jaffé y por el calculo
del Indice de Filtracion Glomerular tedrico segin la formula de Cockroft-Gault, después de lo cual se clasificé en los cinco grados
descritos y con un seguimiento de los casos desde un afio hasta 11afios. 6,7-10-22 El estudio histolégico se realizé en las muestras
obtenidas mediante biopsia por puncién percutanea con tr 6car de Menghini namero 16, tomada en el rifion izquierdo. El tejido fue
procesado por m étodo de inclusién y corte en parafina con 16 cortes tefiidos con; hematoxilina/eosina, acido periédico de Schiff
(PAS), plata metenamina y tricrémica de Masson y observadas al microscopio de luz. El valor del estudio de inmunofluorescencia
radic6 en descartar otra causa de lesién del tipo GESF. Se agruparon los casos segun la variante de lesion de GESF Para el analisis
estadistico se confeccion6 un fichero de datos en SPSS, se confeccionaron tablas y graficos con la finalidad de demostrar relaciones
entre variables. La tablas fueron analizadas por sus frecuencias absolutas (nimero de casos) y frecuencias relativas (%). Desde el
punto de vista inferencial se aplic6 la prueba de Chi Cuadrado para bondad de ajuste (x2 BA)) para ver si se distribuian de la forma
esperada los resultados y la prueba de Chi Cuadrado (x2) para probar independencia entre el tipo de lesiéon y la evaluaciéon clinica.
Los niveles de significacién utilizadas fueron de 0,05 y 0,01.

Anadlisis y discusion de los resultados

De un total de 356 biopsias renales por glomerulopatias primarias en 42 se realizé el diagnéstico de GESFI (11,79%) lo cual se
representa en el Gréafico 1 (Grafico 1), lo cual la sitta cercana al limite inferior de lo reportado para esta entidad. En la (Tabla 1) se
observa la distribucién de los casos segun grupos deidades y sexo, se encontré mayor frecuencia en los grupos de 31— 45 afios con
17 pacientes para un (40,47%), seguido por el grupo de 16 -30 afios con 10 pacientes para un (23,8%) y a continuacion el grupo
menor de 15 afios con 8 pacientes para un (19,0%). Resulta evidente que este tipo de glomerulopatia primaria aparece mas
frecuentemente en adultos j 6venes lo que se revalida la literatura consultada. En cuanto al comportamiento del sexo en nuestro
estudio existe un ligero incremento del sexo masculino que fue de 23 pacientes para un (54,8%). Ello coincide con los resultados
revisados en diferentes series donde el sexo masculino predomina en este tipo de glomerulopatia primaria. El analisis estadistico no
mostroé diferencia significativas entre los grupos de edades y sexo (p>0,05). 22-28-32 En la (Tabla 2) se expresa el tipo de lesion
histolégica de la GESFI en los 42 pacientes. La lesion parahiliar se presentdé con mayor frecuencia con 27 pacientes (64,28%), en
segundo lugar la lesiéon glomerular de la punta en 11 pacientes (28,20%) y finalmente la lesion colapsante encontrada en 4
pacientes, lo que representa el 10,25%. La revision de las diferentes series coinciden con nuestros resultados en la patrén de lesion
parahiliar; sin embargo algunos autores reportan una frecuencia mayor de la variante colapsante en estudios realizados en Africa,
donde como es | 6gico la piel negra es con mucho la mas frecuente. 33-39 LA (Tabla 3) muestra la relaciéon entre el color de piel de
los pacientes y el tipo histolégico con GESFI, donde la lesién parahiliar se constaté en 23 de un total de 27 pacientes de color de piel
blanca, lo que representa el 85,18% y 4 de color de piel negra para un 14,81%, lo cual tuvo significacion estadistica (p=0,035),
resultados analogos a lo reportado en la literatura revisada, que expone el predominio del color de piel blanca mas frecuentemente
en este tipo de lesion glomerular. De igual manera, el tipo de lesiéon glomerular de la punta, que se precis6é en 11 pacientes, 8 de
ellos de color de piel blanca para el (72,72 %) y 3 de color de piel negra para un (27,27%) (p=0,638) coincidente con lo expuesto
por otros autores, al predominar el color de piel blanca sobre la negra. En el tipo de lesion colapsante de un total de 4 pacientes 3
fueron de color de piel negra para un (75 %) y solo 1 paciente fue de color de piel blanca para un (25 %) (p=0,083), lo que se
asemeja es similar a los trabajos revisados. Quizas la mayor frecuencia de la lesién colapsante en individuos color de piel negra sea
atribuible probablemente a factores genéticos que pudieran implicarse en la génesis de la lesion, una vez que la naturaleza de este
tipo de afectacioén segmentaria de la arquitectura glomerular exhibe caracteres clinicos y distintivos diferentes del resto de los
patrones histol6gicos. Es preciso afiadir que segun el informe anual de la OPS en Cuba en el afio 1999, el 66% de la poblacion era
blanca y el 34% no blanca.14, 33-34 La (Tabla 4) refleja las formas clinicas de presentacion de la GESFI, en la totalidad de los casos
existié proteinuria al momento del diagnéstico en sus dos variantes; de rango nefrético con 31 pacientes (73,8%) y no nefroticos con
11 (26,19%). En 13 pacientes existié6 ademas hematuria, macroscoépica en 5 casos y microscépica en 8. Ello se correlaciona con las
descripciones de Falk, Jennette y Nachmant, asi como otros autores que encontraron la proteinuria de rango nefrético o no como
forma prevaleciente de expresion clinica de la GESFI. 6, 13 En el (Grafico 2) se distribuyen los pacientes seg Un la presencia de
hipertension arterial y las diferentes variante de lesion glomerular. En la parahiliar se constato hipertension arterial en 10 pacientes
(37,03 %), 5 en la lesién de la punta (45,45%) y en la colapsante 3, que representa de estos el 75 %, sin precisarse significacion
estadistica (p>0,05). En este sentido, merece un comentario especial la evidencia, de que en la medida que cada patréon histolégico
exhibia progresion hacia fases avanzadas de la ERC, se hacia mas patente la presencia de hipertension arterial, lo que muestra un
comportamiento semejante, a los reportes consultados y nos lleva a considerar, que cualquier variante histolégica de lesiéon presente
en este tipo de enfermedad es capaz de reducir en grados variables el area funcional de la arquitectura glomerular al lesionar esta
irreversiblemente. 6,7,8,11,38-48 En la (Tabla 5) se analizé la correlacion entre el tipo de lesion histolégica de GESFI y la evolucion
clinica de los pacientes a ERC; no tuvimos en cuenta la fase O ni la fase 1V de la clasificacion de la enfermedad renal crénica por no
tener pacientes en estos grupos. En la fase | la lesiéon parahiliar se constaté en 19 pacientes (70,37%), la lesion de la punta en 7
pacientes (63,63%) y por ultimo la colapsante en 2 casos para un 50%, este resultado es coherente con publicaciones revisadas
donde en la fase | la frecuencia esta entre el 50 y el 70% para los tres tipos de lesiones de GESFI. En la fase 11, la lesion parahiliar se
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presentd enl paciente (3,70%) e igual nUmero para la variante de la punta, que representa el 9,09%, sin aparecer casos con lesién
colapsante para este grado de afectacion renal. En la fase 111, la categoria parahiliar se presenté en 2 pacientes (7,40%), la lesiones
de la punta y colapsante en 1 paciente, 9,01% y 25 % respectivamente, mientras que en la fase V predomina la colapsante con 1
paciente (25%). A pesar de ser la colapsante la menos frecuente al comparar la con las demas variantes histolégicas, en ella
predominan las etapas avanzadas de la ERC, lo que reafirma de que se trata del tipo de lesién de peor prondéstico dentro de las
formas histolégicas de la GESFI aunque no se demostr 6 significaciéon estadistica en nuestro estudio (p=0,906). El resto se comportoé
con la parahiliar con 5 pacientes (18,51%) y la lesion de la punta con 2 pacientes (18,18%) para la fase V de ERC. Resultados
comparables son reportados por varios autores .44 -47

=X

B Ctr= Glomerulopatizs
Frimarizs

B GESFI

11.70%

Grafico 1. Distribucion de las Glomerulopatias Primarias

GRUPOS DE EDADES Fesriciliig ., Total
w
o % No. % e .
Menos de 16 afos 3 11,80 3 7,14 B 19,04
Entre 16 — 30 anos 3 11,30 3 11,80 10 23,80
Entre 31— 45 anos F 5 52 13 30,05 17 40,47
Entre 46— 60 afios 5 11,90 | 2,33 B 14,23
as de 60 anos - E 1 2,38 1 2,38
Total 19 45,23 23 54,75 42 100
x5 31,2 4.9 €N 31,4 4.2 31,3 H4.3

Tabla 1. Distribucidn de pacientes seguin grupos de edades y sexo
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Tipo histologico de lesion No. Y
Parahiliar 27 64,25
De la Punta 11 28,20
Colapsante 4 10,25
Total 42 100

Tabla 2. Tipos histoldgicos de lesién glomerular en la GESFI. X2 BA=19.857 p>0,05

Color de la piel
Tipo histolégico Blanca Negra Total
delesidn
No. % No. % MNo. %

Parahiliar 23 85.18 4 14,81 27 64,28
Dela Punta 2 7272 ] 27.27 11 26,19
Colapsante 1 25,00 ] 75.00 4 9.62
Total a2 76.19 10 23.80 42 100

¥ BA

4,423 p=0,035
0,222 p=0.638
2,996 p=0.,083
1,944 p=0.183

Tabla 3. Distribucién de los pacientes segun el color de la piel y el tipo histolégico de lesion. * p< 0.05
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Parahiliar

De la Punta

Colapsante

Gréfico 2. Distribucion de pacientes hipertensos segun tipo de lesion histolégica de GESFI

H Hipertensos
O Mo hipertensos

Tipo de lesion

Evolucién Parahiliar De la Punta Colapsante Mo. %

clinica No. % No. % No. %

Fasel 19 70,37 7 63,63 2 50,00 28 66,66
Fasell 1 3,70 1 9,09 = 3 2 4,76
Faselll 2 7,40 1 9,09 1 25,00 4 9,52
FaseV 5 18,51 2 18,18 1 25,00 8 19,04
Total 27 100 11 100 4 100 42 100

Tabla 5. Distribucidn de pacientes segun el tipo de lesién histologica y la evolucién clinica. X2=2.142 p = 0.906

Fégina5de7
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Conclusiones

Al analizar el comportamiento clinico-patolégico de la GESFI, concluimos que: 1-Predominé el grupo de edades de 31-45 afios y el
sexo masculino en los casos estudiados. 2 -El tipo de lesién histolégica que con mayor frecuencia se present6 fue la parahiliar, la que
afecto a los pacientes de color de piel blanca, mientras que la categoria colapsante se constaté de manera preponderante en los
pacientes de color de piel negra. 3-La forma de presentacion clinica que m as se constato, fue la proteinuria de rango nefrético. 4 -Se
evidenci6 que la lesion glomerular parahiliar fue la forma histolégica que en menor grado presentd disfuncion renal contrariamente a
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la variante colapsante. 5-La hipertension arterial acompafé a las diferentes formas histopatolégicas de GESFI, la que mostré una
connotacién mas relevante en los pacientes que evolucionaron a las diferentes fases de la ERC.
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