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ANTECEDENTES.

La pnmera lmagen de 5lomcrulo escleros:s focal y segmenmna (FSGS) fue

publu:ada en l9"5 por Fahr en un: atlas de patologla hu ana, y fue: llamada ncﬁ'osxs

tanto en pacnent&s con proteinuria neﬁ'otlca, como ‘en rasgos no nefrouco ‘y.con dlversas L

altemcxoncs chmcas rue el pnmero en observar la dnstrnbucnon predllccm de las lesnones;

csclerosan(es segmemanas en, el glomerulo yuxtnglomerular

Est:xblccto vanos‘smommos como: Glomerulosclerosns con

chmentana' Glomerulo nefnus esclerosante focal Glomerulopana &sclerosame Focal. : i

Tremtz aﬁos despu&s el concepto de FSGS ha sido ‘redefinido con mas detalles'

clmlco-patolog,lcos postenor a mulnples &studlos. Como un sindrome clinico pmologlco

que se manlﬁ&sm COn protelnuna usualmen!e en mns,o nefrotlco asocxado a: ﬁlon&sv'

csclcrosant&s focalcs y segmenmnns y sepa.rac:on dc los procesos podociticos

Actunlmenlc la FSGS forma parte de una de Ins variantes morfolégicas de una gran

familia llamadn enfermedad de celulas epncllnles vxsccmles 'y se define por.la presencm‘def

proteinuria , comunmeme en rango nefrouco estos camblos estructurales y funcionales son i

adaptaciones mediada por vasodilatacién mtrarenal.y por:incremento:de:la’ presion del

capilar glomerular y del flujo plasmanco. Est.as altemcnones hemodlnamlms pueden ocurrir

através de:

1.- Reduccién en el niimero de neﬁ-onas funcnonanus por. ejemplo agenesxa renal

unilateral, ablacidon quinirgica, ohgomebaneﬁ'oma. y;enfermedades renal primarias

cronicas.




2.- Mecanismos de estrés hemodinamicos en poblacion de nefronas inicialmente

normales, por ejemplo obesidad, cardiopatias congénitas. Estas alteraciones en' la

hemodinamica renal produce cambios histopatoldgicos en los que se observan cicatricc_:s en

segmentos del glomérulo; cuando involucra algunos glomérulos (focal) y tamblen ] _u'n‘o ‘7

solo (segmentaria) . Estas cicatrices son producidas por obliteraciéon segmemana ‘del capllar

presencia de esclerosxs ocal (Z)

“'Para el ldlagnostlco se requiere de‘unia’mnicsu-aﬂi'ébresenmtii/a" que mcluya

glomérulos la zona yuxtaglomerular es decnr con’ 10 glomerulos hay un 65 % ‘de

probabilidad de establecer el dlagnostlco Yy con "O glomemlos aumcnm a 88%.

Las siguientes variantes morfoloslcas fueron deﬁmdasw'ecnememente en un

consenso de patdlogos renales en la Ciudad de Nueva York y cada una tlene dlfercnte

prondstico e implicaciones clinicas; estas van;mts morfoloyms que entran‘en el Vcaprl!ulo

de enfermedad de células e‘pitclialesbvis“cemlcs son Enfermedad de Céﬁﬂ)ios M_inimos;

Esclerosis Focal y segmentaria variante Celular; Glomerulopatia Colapsante; Esclerosis
Focal y Segmentaria con lesidn de la Punta; Esclerosis Focal y Segmentaria con lesién del

hilio.

(8]




Estas variantes morfolégicas tienen criterios posmvos ¥ negativos para su

diagnéstico: la GSFS los cnxcnos positivos son _por lo menos un glomérulo con

incremento scgmcntano de la matriz, que obhtem la luz capxlar. Puede haber colapso de la

MBG seg,mentana sm hlperplasm de los podocltos Los cntenos negauvos son exclusién

de las variantes parahxhar celularde punta y colapsante.

En la variame parahiliar los criterios positivosrso'n' esclerosis parahiliar ¥y hialinosis

que involucra mas del 50% de Ia glomérulo esclerosis segmentaria; Los criterios negativos

son exclusion de la variante celular, de la punta y colapsante.

En la variante celular los criterios positivos son po o eno ‘un glomemlo con

de exclusion.

La GSFS (NOS), constituye la ’lyesion géﬁériéa ‘de 'la. GSFS. Esta entidad este

definida como una consolidaciéon discreta segmentaria de el penacho glomerular por




incremento de la matriz extracelular, causando obliteracion de la luz capilar glomerular. En
los estadios iniciales de la enfermedad, la lesion segmentaria tiene predileccion por el
glomérulo yuxtaglomerular. Las lesiones esclerosantes pueden afectar la region parahiliar
(polo vascular) & region periférica del penacho glomerular. En algunos glomémlos; Ia
lesion segmentaria puede afectar mas de un lébulo. Las lesiones periféricos son mas
frecuentes en los infantes que en los adultos.(»). »

Frecuentemente el capilar glomérular esta ocluido en forma segxnéntan’a; por‘
material acelular, a menudo asociada con hialinosis inframembranosa, células espumoéas
endocapllares v engrosan-uento dela membmna basal glomérular (MBG) B

La hmlmosus también es conocida como insudaciéon plasmauca. que consiste en la
acumulacién por debajo de la MBG, de material cristalino amorfo, material eosinoﬁlico vy’

no arargirofilico. También puede haber colapso de la MBG segmentaria sin hiperplasia 6

hipertrofia de los podocitos. La hipercelularidad 1gial y gl 1 Ii;'n‘pt‘xede estar
presente. La hipercelularidad mesangial es mas prevalente en los infantes, especialmente en

fases iniciales de la enfermedad. La adhesion 6 sinequias de la c:'xpsula de Bowmah son

comunes. El engrosamiento de las células epiteliales viscerales a menudo aparece como

inflamacién y puede formar un casquete celular sobre el segmento &sclerosado

En algunos casos hay una desproporciéon importante del daﬁo tubulomtelsncml en

relacién al grado de esclerosis glomerular. En muchos casos, los tubulos ienen un camblo
degenerativa y regenerativo; los cuales incluyen snmphﬁcacnon epi ehal ensanchamlento

del nicleo hipercromatico y nucleolos.

La correlacién clinica patoldgica, va en relacion con el nivel de creatinina sericay el

nivel de proteinuria. El nivel de proteinuria nefrética (>3.0 —3.5g/d), ha sido asociada con

a TESTS CON
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el curso a desarrollar insuficiencia renal créonica en un promedio de 6 a 8 afos(%),
comparada con el 80% de los pacientes de tener sobre vivencia a 10 aﬁc;s, en aquellos que
no tienen proteinura nefrética. En aquellos pacientes que uenen protemuna porarnba de 10
gramos al dia, tienen un curso rapido para llegar a desarrollar daﬂo renal termmal en< de 3

aftos(5,4). ’ -

En la variante parahiliar; esta variante requiere de ln vnriantc cel‘ula'r,' lesion de la

punta.y la. variante colapsante esta excluida. La vanante parahxhar

presencia de esclerosis parahiliar y hialinosis que mvolucm mas del 50% del glomerulo La:

glomemlomegaha ¥ la adhesidén es frecuente; células espumosas pueden estar mcrustadas

dentro de las lesiones esclerdticas. La hlpcnroﬁa e hlperplasxa de los podoc:tos estan
presentes; sin embargo son menos aparentes en compamcnon con las otms vanedad&s

La inmunofluorescencia y por mxcroscopla electromca los’ hallaz os hlstoloycos

son muy parecndos
Correlncién clinico-patolégica.

Se asocia frecuentemente a obemdad cardlopauas congemms nefropana por

reflujo, displasia, agenesia renal; llsomcganefroma y cnfermednd renal avanmda por

nefronas funcionantes reducidas.

Variante Celular

La primera vez fue descrna por Schwanzy Lewls en 1985 Esta vananle se define

porla prescncxa en por Io menos un glomerulo de hlpercelulandad endocapilar segmentaria,

con’ oclusn n: de la luz capilar. Cuando numerosos

con mvolucro del 25% del penacho,

glomerulos son afectados puede simular a la 5lomcrulo nefritis proliferativa focal. Las

hipercelularidad endocapilar, tipicamente son expansible, causando

[~ TESIS CON
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engrosamiento del capilar glomerular. Las células endocapilares pueden incluir células
endoteliales, células espumosas, infiltrndo leucocitario, incluyendo macréfagos y
monocitos; también se pueden enconlrar ‘material hialino, fibrina y cariorexis, lesiones
necrotizantes segmentarias, sin ruptum de la MBG

La variante celular se caracteriza por una prole‘inuria intensa, con un curso clinico
mas rapido para d&sérrol!ar dafio rr.:’nvz;l‘ crénico (?).,.

La variedad de punta: Se défme por lzi prcseﬁcié de por lo mehos un glomérulo con

lesién segmentaria, que mvolucm la punta. os decxr con lesnon del "5% de el penacho

glomerular y el origen del tibulo, contomeado pro m-ml

obliteracion segmentaria & global de ‘la’ qu de los capllares glomerulares, por




engrosamiento y colapso de la membrana - basal glomerular, asociada a hiperplasia e

hipertrofia de los podocitos.

El lermmo -de” colapso g,lomerular fue pnmemmente d&scnto por_Welss y

colabomdores (7) en 1986 pam descnbnr una musual v compleJa enudad cl ico patologxca,

ma.mf&stada por Smdrome neﬁ'ouco lnlenso ‘con’ falla renal rapldﬂmen(e progr&snva y

colapso glomcrulnr ocurndn en 6 pacnentes negros. 2 pacientes requirieron dialisis en las

hiperplasia ~ de los podocnos

frecuentemente positivo en la dlstnbuCIon de los podocitos, ‘el cual es:indicativo de la

actividad del ciclo celular.
Ea variante colapsante se distir'lgue‘ a:variante celular vpor la ausencia de la

sclerosis’ focal y segmentaria, los

hipercelularidad endocapilar. Diferentesi' forrr'l» de

glomérulos con esclerosis colapsante; usualmente carecen de hialinosis, células espumosas




endocapilares y adhesiones de la capsula de Bowman. Hipercélularidad mesangial,

glomerulomegalia y hialinosis arteriolar no son comunes ..

La enfermedad tubulointersticial es un ﬁaenc comp neme de ‘esta condnclon ya

ensanchamiento del niicleo hipercromatico, nucleolo, figuras mitédticas y: apoptosis focal.::

Aproximadamente el 40%6 de los casos puede haber micro quistes tubulares que contienen -

material proteinaceo.

Por mmunoﬂuor&scencm puede haber deposnos segmentanos 6 globales de [gM

C3, y menos ﬁecuemememe Cl cn segmcmos colapsante En el epitelio visceral hay ggtzs .

de proteinas; las cuales a menudo se tlﬁen con lgG lgA y albumma

Hay otros’ upos de esclerosis focal y segmentana como’la’ nefropatia-Clq:. esta

la apancxon de sindrome neﬁ'otlco

definida” .como -
ngiales de Clq La microscopia debluz.

glomemlopaua con deposnos d- inantes par

semeja mucho a la variedad de hipercelularidad mesangial; en la mmunoﬂuorescensm para

Ciq e IgG, hay depdsitos electro densos exclusivamente en el m&sanglo. ]
Otra forma es la nefropatia asociada a HIV; la cual semeja mucho a la vanedad

colapsante desde el punto de vista histolégico. El diagnéstico hlstologlco entre estas 2

entidades solamente se puede hacer a través de microscopia electrénica; en la cual se

observa abundantes -inclusiones tubuloreticulares, mejor conocidas como huellas de




interferén; las cuales consisten en inter anastomosis de las estructuras tubulares localizadas

dentro de las cisternas dllamdas del reticulo endoplasmico.

En la mlcroscopm elect.romca el epneho de los S subupos de vanedad&s de la

glomérulo esclerosns focal y scgmenmna muesu-.x celulas podocmcas que estan

intimamente relac:onadas con el mngo de protemuna &stos podoc o

observados.

La patogénesis dela FSGS' primaria.es. desconocida, :pero’ parece que hay una

relacién entre factores dec.lai permeabilidad circulantes; posiblemente’ linfocinas:6" cito

quinas; que son las subsmncnas iniciadoras de la lesnon celular. del epitelio’ g,lomerular lo

que produce cncatnzaclon seynentana y posterlormeme disfuncién glomerular >

angiotensina y esta def'mda por la presencna & ausencia de 287 bp Alu secuencia cn el

intron 16(/4).

‘adhieren a lawy



Otro mecanismo a través del cual la ang II; tiene un rol en la patogénesis es a través
de la activacion del inhibidor del activador del plasminogeno -1 (PAI-1). Dos sistemas de
protecasas son conocidos en el involucro de la degradacion de fibrina y de. la’ matriz

glomerular: el sistema de plasmina y el sistema matriz metalloproteasa (MMP).: o

Este activador de plasminogeno convierte el plasminogeno a’plasmina; . una

proteasa que promueve la degradacién de la matriz extracelular, lo que.provoca. una

acumulacion de esta (£&).

En resumen 2 mecanismos de ¢recimiento auto crino han sido deﬁnidos




La regulacién negatlva para el creclmlento de células mesangmles puede ser por Ia

que la prohferac:én de Ias celulns mesang-ales

mcmbrana basal glomerular (MBG),

disminuye por el hepamn-sulfmo,

pohclstma- en las celulas tubulares




mutaciones; en ratones produce Sindrome nefrético congénito y muerte por insuficiencia
renal crénica(2?)

La «-actinina-4, son filamentos de actina que se encargan de entrecruzar proteinas.
Mutaciones en ¢l codén en el gen ACTN4; (todos dentro del exon 8), han sido identificados

recientemente en familias con formas autosémicas dominantes de glomeluloesclerosis focal

la afinidad por la ligaduras entre a-actinina—4

y segmentaria. Las iones incren

hacia la actina; lo que sugiere disregulacién de la actina del podocitos del cito esqueleto en

la patogé is de la lerosis global y segmentaria (25). - =~

en los podocitos. Mumcibnes de ‘empalme en el intron 9 de este gen han sido répbnndos en

el Sx de Frasier (GSFS pseudohcmaﬁofrodmsmo XY, gonadoblastoma) pueden nsocmrse

rara vez con glomérulo esclerosns focal Y segmemana pnmana resxstentc a esteroxdes (30)

Recientes nvanc% en blologla molecular ¥ celulnr han identificado otras proteinas

Estos mamdores dc diferenciacion incluyen a

que f‘orman ta base estructural del podocl

la Synnp(opodma- Prolcmas del Tumor de Wllm s (WI‘I) proteinas del epitelio

glomerular-1 (GLEPP—I) ¥ Podocahxma. En* albunas enfermedades glomerulares con

proteinuria y cambios dmmaucos estruc(umles en el podocito; son evidentes, mas notables




en los procesos podociticos: en las hendiduras diafragmaticas apicales y en la separacién de

los podocltos de la membmna basal

La smaptopodma es una acuna asoc'adn expresion de proteinas exclusivamente

e'b bSia renal en pacientes con glomérulo esclerosis

pequeiia mu&sﬁa'de‘esp cimenes
n'fue recientemente conFrmada en un atudlo de 13

focal y segmentana_ Esta nformacl

niflos con foml ¥y segmentaria’en los cuales la expresxon dela smaptopodmn estaba ausente

en areas pequex’ias de glomérulos no escleroucos (3). Estos mvesugadores han demostrado

que la d:smmucnon progresiva de la expr&sxon de la sinaptopodina; prod uce un aumento de

la sevendnd del efrotico, por eJemplo mcremenla la: perdxda de expresiéon de

enfennedad de camb:os mmlmos a hlpercelulandad dlfusa mesanglal a focal ¥y segmentaria.

con 10 pac|ems con focal y segmemana idiopatica colapsante; hay
e la smaptopodma. asi ‘como de otros marcadores en todos los

"' interesante, es- que ‘la expresién de

glomérulos ::co escleros:s colapsante . :Mas

smaptopodma, esta ma.rcadameme dlsmmu:da en los podocnos de los glomérulos sobrantes

no colapsados;‘lo” que suglere que ‘esta altemc:on antecede al colapso glomerular (29).




Estos datos sugieren - que el anahs:s cuantlmtlvo de la expresion de la smaptopodlna puede

ser un predictor atil del gmdo de lesién del podocno (3.9)

El gen del tumor de Wit s’(VVT‘l); ‘esiun regulador ‘esencial en el desarrollo del

rifion, pero puede tener un rol crucual en mamener la diferenciacion fenotipica del podocito

yen repnmlr la prohfemcnon de estos podocnos (:5)

El Wl'l es debll pero amplmmentc dlﬁ.m do en as le; celulas 'giomemlars

progenitoras; pero restringidos en los podocilos de los g los maduros (—34) 4 repons

han documentado que la perdida de la expresiéon del WT1 en arws ‘de esclerosxs glomerular'

wmanto en formas colapsantes como en no colapsantes de scleroms focaly segmentana‘ pero

no en la nefropatia de cambios minimos (:‘2.34.38

podocito tanto en su estructum como ‘en su ﬁmc:on La: perdida:de:la’ expresnon del

GLEPP-1 ha sndo documenmdn. mmo en formas de glomerulo esclerosis focal segmenta.na

colapsantes como no colapsantcs pero en nefropatm de ‘cambios minimos' (1536, i

La ausencia de’ GLEPP—I ha s:do evndente mcl' glomerulos no esclerosados

sugiriendo una dlsmlnuclon en'la regulacnon del GLEPP-I puede predecxr un proceso de




cicatrizacién (25). El GLEPP-I puede representar un marcador fenotipico ttil en glomérulo

esclerosis focal y segmenmrla.

La podocahxma es la mayor snaloprotemn en Ia superﬂcle apxcal del podocno la

filtracién 'a través de Ias hendldums En la gomerulo esclerosns focal Y. segmenmna‘

colapsante, la expresnon de la podocahxma esta dlsmmulda la expresnon en los podocnos

de las dreas colapsadas; pero csta bien preservada en las celulu endotehales. La expres:on

de la podocalixina esta preservadn en la enf‘ermcdad de camblos minimos. El rol’ po!encnal

de la podocalixina en la glomérulo esclcrosis focal y scgmentaria no colapsante esta en

estudio. s

En forma colectiva, estos datos soportan el concepto que la lesién primaria’ del

podocito resulta en una disminucién de los marcadores de diferenciacién y en una

alteracién de la regulacién del fenotipo del podocito en la glomérulo escierosis focal y

segmentaria.
Otra importante consecuencia de la disregulacién de los podocitos puede ser que

induzcan la apoptosis ¥y muerte celular. La apop(os|s tiene un rol central. durante el

desarrollo del rifion y ha sido recnentemente imphcado en una. vancdad de enfennedads

irecto’ pato g,Encuco. bien

renales (#7%). La apoptosis puede consu(u:r un mecanismo:
documentado en la perdida de podocitos en la GsFs:' (+0)."
los determinantes de progresion para’ la’ Glomerulosclerosis Focal y

Entre

Scgmentaria, se encuentran:




La progresién esta definida morfolégicamemc por la combinacién de glomérulo
esclerosis, fibrosis mterstlclal y dlsmmuclon de la densldad cnplla.r pen tubular

La proyes:on de la glomerulo tsclerosns puede r&suhnr por un desequlllbno entre

la smxe5|s de’ protemas de 1a

la sintesis glo eru

observados ianto_ n S

La AIl, a través de los receptores AT 1, causan proliferaci

como TGF-B1 y PDGF.

MECANISMOS DE PROGRESION
La progresién de la enfermedad renal en GSFS; se define niqrfc)‘lvégii;am;;nie pb)- ia
n dé Ia densidad del

combinacién de glomérulo esclerosis; fibrosis intersticial y disminu

capilar peri tubular.

La progresion de la Glomérulo esclerosis;. puede resultar ‘de- una pérdida de

equilibrio entre la sintesis y degradacién de proteinas de la matriz extracelular (#/£42).




El incremento de la sintesis glomerular de colageno y otras proteinas de la matriz

extracelular; se pueden : observar tznto . en humanos como en anlmales de

cxpcnmenmcxén(f‘o Los. factores que mcremcnmn 1a smtesns de esxas proxemas s'anj

ANGH, TGF-; y PDGF i

La progreslon de la enfcrmcdad renal esta mmctenz:da poruna cuculac:on elevada

mtmrenal de ANG ll, pos:blemente

La ANG 0I; alraves vde Io T

I, estan mediados pnnclpalmente aitravésideiuna obre produccnon de.fnctor&s de

crecimiento como TGF-B y PDG

Un lmporm.me en ammal&s como en hurnanos' han

documentado proleccnon al bloguear el efecto de la. ANG ll través de medncamentos como
IECAS y bloqueadores de receptores 'AT1(#2) =

El TGF—B]Ces un ,potenle,ﬁlcto lbrogenlco ¥ Jucga un rol importante en la

pa!ogenesxs de glomemlo esclerosis (4/4/2) E TGF—B] es un quimio atrayente para la

proht‘eracxon de ﬁbroblaSwS' estxmula la sintesis de’ protcmas de la matriz extracelular e

inhibe l1a degradacxon dela matnz xtracelular, pordlsmmuc:én de la actividad del MMPs e
incrementa la actividad de Ios te_] o:
Contrariamente; el TGF-1, exl

células endoteliales y en el mesangio

Recientemente 2 - estudios .7han identificado 2 vias de seflales de traduccién;

mediadas por la respuesta intracelular del TGF-B1: tanto en rifion como en células
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inflamatorias: llamadas familias de proteinas S (¥¥) y la familia de proteina kinasa de
activacién mito génica (MAPK) (¥).

La nefrectomia unilatem‘l marcgdamcme exacerba el proceso de esclerosis en el
riidn remanente;. el efecto‘aqelérédor, esta producido por la perdida de proteinas por
nefrona. ' ‘ :

Esta reduccxon - nefronal ‘' produce alteracién hemodinamica

munglomerulary progre

adultos que presentan proteinuria y Sx nefrético (45
Después de los 20 afios, hay un marcédo'

desde 1974 a 1993 hay un aumento de la mc:dencxa anualmenle de GSFS pnmana. queva

e esta ‘observaclén es

desde 2 a 3 veces mas a un 10 a 25% (5 5/}-’) La razén
desconocida, pero se ha atribuido en'pane aun importante aumento en la identificacion de

las variantes histolégicas de la FSGS (23: :

Adicionaimente se ha demésqu.due la™ de GSFS pnmana en -

n ccm los pac:emcs blam:OS' el

pacientes negros ha aumentado 2 a 4 veces en C mp:':r'nci,

porcentaje promedio es de 36 a 80% comparados conel14a 24% respecuvameme(‘lfs:‘)

IO——




Hay 2 patron&s chmcos que se han d&scntos. en el comportamiento de la GSFS:

1.- Una forma de presenmc:on prog,reswa al inicio dcl d:sarrollo del Smdrome Nefrotico.

primaria 6. secundari

La clasiﬁéacién aict\lal ;.Ie C do a la
- anarlas ] ldxopauczl
- Nefropaua Clq.
- Neﬁ'opatia asociada a HIV.
- Nefropatia asociada a Heroina.
- GSFS Familiar:
Mutaciones en x-actininad (autosomica dominante).
Mutaciones en la podocina (autosomica recesiva).
- Citopatias mitocondriales.
- Toxicidad por drogas;
- Pamidronato.
- Litio.

- Interferén c..




GSFS' Secundarias: (por una respuesta adaptativa estructural y funcional por
hipertrofia/hyperfiltracién glomerular)

Sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

Masa renal reﬁucida:

Oligomeganefronia.

Agenesia renal unilateral.

Displasia renal.

Nefropatia por reflujo.

Secuela de necrosis cortical.

Ablacién quinirgica renal.

Reduccion de las nefronas funcionantes.

Nefropatia crénica del injerto.

Masa renal inicialmente normal:

Diabetes Mellitus.

Hipenénsién.

Obesidad. -

Cardidpan’és cpﬁgénims cianégenas.

GSFS con ;;nu;én no especifico, causada por cicatrizacién renal.
Glorﬁémlo‘ néfﬁtis proliferativa focal ( nefropatia. por IgA, neffitis lapiea,,
glomérulo néfr_iiis crescénti{:a. glomérulo nefritis pauciinmune.
Nefritis hereditaria. ' k
Nefropatia diabéﬁca.

Arnerionefroesclerosis hipertensiva.




Glomerulopatia membranosa.

- Microangiopatia trombotica.
Entre las caracteristicas clinicas mas frecuentes que aparecen en los estudios con GSFS

son: Masculinos 60%; Sindrome ' Nefrotico ~>70%;Hipenensién' 45%;Hemamﬁa 45%:;

Insuficiencia Renal 30‘%;(53}7).7 o

En cuanto a los niveles de creatinina serica , existe también una relacién al tiempo

de progresion; ya que los pacientes con niveles >l.3m§/dl. tienen peor prondstico en

comparacion con aquellos pacientes que tienen <1.3mg/dl (57.60.62,63).




Diferencias Racml&s Ios pacxenus de raza negm, presenmn con menor f‘recuenc:a
en comparaciéon con los blancos protemurla en mngo no neﬁ'oncn (14% vs. 5"%) ¥ por &sla

cuahdad uenen peor pronostlco [€

Pam la progresxé de'FSGS, ’no se documenta co elaclo sx;mfcauva con edad




que esta el tipo de Glomerulopatia colapsante que tiene un curso clinico y pronéstico muy
diferente ala GSFS. (6%) .

JUSTlFlCACi()N-‘ e :

partede la Repubhca Mexncana por la xmposxb:hdad de contar tanto con recursos humanos

cahﬁcados, como - de recursos matena]m de punta; para establecer el Dlagnosuco de

certeza, )
Actualmente por la gran diversidad de nuevas clasiﬁcncioné clinico-histolégicas

para estudio de Sindrome Nefrotico; entre las que se encuentm la clasiﬁc:\:ciéyn de la

Enfermedades de Células Epiteliales VISCCIBI&S. es de gran lmportancm desde el punto de

PLANTEAL\IIENTO DEL PROBLEI\IA

1.-¢ El u!lllmr nuevos marcadores hlstologxcos, nos esmblecen un dxawosuco de certeza

entre los diferentes subupos de la clasificacién de Enfermedades de Celulas Epiteliales

Viscerales?.

TESIS CON
FALLA DE ORICEN
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HIPOTESIS

1.- La utilizaciéon de marcadores de diferenciacion celular permiten establecer el
diagnéstico histopatoldgico de cualquiera de los subtipos de Enfermedad de Células

Epiteliales Viscerales .

OBJETIVO
1.- Determinar si el empleo de marcadores celulares de diferenciacién celular nos
establecen el diagnéstico histopatolégico de un subtipo histopatolégico especifico; dentro

de la clasificacion de Enfermedad de Células Epiteliales Viscerales.

PACIENTES, MATERIAL Y METODOS
DISENO DEL ESTUDIJIO
Es un estudio retrospectivo con analisis clinico-de Iabomtoﬁo b ﬁélolégiéé.

UNIVERSO DE TRABAJO

Se incluirin a todos los pacientes del servicio de Nefrologla y Patologla del lnstltulo,

Nacional de Cardiologia *Ignacio Chavez"; que hallan estado en 3 de estudlo por

Sindrome Nefrético y que ademas cuenten con Blopsm Renal percumnea con Dmgnosnco

de Enfermedad de Células Epiteliales Vlsceral&s\ Y que conunuen en- seguimiento de

control de la funcién renal

TESIS CON
FALLA DF ORIGEN




DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

VARIABLES DEPENDIENTES

1.- Caracteristicas clinicas.

VARIABLES INDEPENDIENTES.

Caracteristicas Histolégicas: Expansion mesangial; proliferaciéon extracapilar;” fibrosis
intersticial; arteriolonefroesclerosis; glomerulomegalia; proliferacion mesangial; esclerosis

global; esclerosis segmentaria; nefritis intersticial; dafio a células epiteliales viscgi'alcs.

DESCRIPCION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES.

VARIABLES INDEPENDIENTES.

1.- Se estableceran como variables independientes a:

Edad; Genero; Presion arterial sistdlica; Presidn arterial diastélica; Presién arterial media;
nivel de creatinina serica inicial, creatinina serica postranplante, creatinina seriéa: 'ac:'u,x‘al;

Depuracién de creatinina en orina de 24 hrs. inicial; Der postranplante:: Der. actual;

excrecion de proteinas urinarias en 24 hrs. inicial; proteinuria ppstlﬁqp n_’te'
actual; presencia de Hematuria; colestcrql inicial; colesterol b‘c;stﬁansplar;§§. éqlcStéfolv
acwal; DM2: IVU; Albamina inicial; Triglicéridos iniciales; triglicéridos postransplante;
triglicéridos actual; aéidpyﬁ‘rico i;;icial acido postranplante; néidb ﬁﬁébj;;\cll':al'; Dumcién de

la enfermedad ahg&s de la' bibpéiz_l (rﬁeses); seguimiemo(mese;).

1.- Edad: Se establecié en aiios: desde la fecha de nacimiento.

Tipo de variable: cuantitativa continua. TESIS CO}I
FALLA DE o
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Escala de medicién: cuantitativa de razén.
- Genero: expresado en masculino 6 femenino.
Tépo Ae variéble: Nominal.
Escala de medicion: continua.
3.- Presidn arlerizﬂ Sistdlica: deﬁnfda como la presién inscrita en el expediente clinicoy
tomada por un medico; en la primera conéulm del servicio de Nefrologia, de por lo menos

140mmbhg previa a la realizacion de biops Tenal percutanea .

Tipo de variable: cuanxitmiva conﬁnua

Escala de mednc:on' cuanutauvn de rnzo

4.- Presion anenal dnastohca. del'mda como ln prsxon mscnta en el expediente clinico y

tomada por un medlco, en la pnmem consul del servncw de Nefrolog:a. de por o menos

95mmhb prev:o a la aphcacxon de la blopsm renal percutanea

Tlpo de vari able. cu.-mmzmva contmua

Escala de med-cnon' cuantitativa de razén

5.- Presnon snenal media; calculada por la formula convencnonal

T:po de variable: cuantitativa contmu_a

Escala de medicidon: cu’nnﬁuitiy}a ‘de razén.

6.- Nivel de creatinina serica: tanto inicial postransplame como actual. Fue cuantificada en

mg/dl; mayor de 1.5, y cuanufcados en labomtonos de nuesxro msutum' posterior a la

primera consulta del servxcno de Neﬁ'ologla.
Tlpo de vanable: cuantitativa continua

Escala de medicion: Cuantitativa de razdén

[ TESISCON
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7.- Depuracién de creatinina en orina de 24 hrs. tanto actual; postransplante y actual : Fue

cuantificada en ml/min y fue calcx;ladg por la formula de Levey; establecida por el Dr.

Levey (6) en la que se utiliza el . peso'y el nivel de albiimina; parimetros establecidos en

la primera consulta por nuestro servicio.
Tipo de variable: cuantitativa continua,

Escala de Medicién: Cuantitativa de razén

po: plante y I: Fue

8.- Excrecién de proteinas.en orina de 24 hrs. inicial;
ta d el tr > de

cuantiﬁcéda en grs/ml; posterior a una recoleccion de orina
24 hrs; y el volumen fue medido enmililitros.

Tipo de variables: cuantitativa g:ontinua_

Escala de Medicién: cuantitativa de razén.

9.- Sindrome Nefrotico: Fue deﬁmdo como una’ proxemuna mayor a 3.5gr/dia. En-una

muestra aislada de recoleccmn de orina de 24 hrs y proc&sndn dentro de el labomlono del

Instituto Naclonal de Cardxologxa lgnacxo Cha

sido fuera del lnsututo Nacxonal ‘de Cardiologia lgnamo Chavez.

Tipo de Variable: cuantitativa continua

Escala de Medicién: cuantitativa‘'de razén.




- Seguimiento de la enferme&ad en meses: Desde el momemo que se es;tablecié el
diagnéstico de Glomcrulosclerosns focal y scgmcnmna a trnves de bxopsm renal, durante su
evolucidn hasta llegar a desarrollar msufcmncm renal cromca

Tipo de Variable: cu;ntm:tuya continua

Escala de Medicién: cuantitativa de razén

VARIABLES INDEPENDIENTES:

Fueron evaluados de écuerdo a los hallazgos histopatolégicos documentados en la

biopsia renal; de acuerdo a las deﬁmcnones &stncms de los mvestlgadores ongmales.

Los elementos valomdos f eron l‘s sxgmentes‘ por las sxgunemts tmcnon&s

tricromica de Mnllory; ac:do penodnco de Schnﬂ‘y mete amina de plam ;

la membmna basal glomerular (NIBG) Yy podocnos. hialinosis, ¥ colapso de las asas

capilares con 6 sin sinequias.




Ademas de una cuantificacion cualitativa de los diferentes marcadores como

GLEPP1; WT-I; Sinaptopodina y Podocalixina.

SELECCION DE LA MUESTRA
TAMARNO DE LA MUESTRA.

Se estudiaran las condiciones clinicas de los pacientes que h;llan desarrollado Sx. nefrdético
¥y que cuentan con numero de archivo dentro del lnsntuto Nacnonal de Cardiologia Ignacio
Chavez; ademas de que continien como pacnentes acnvos dentro de la institucion para
seguimiento de la funcion renal; y con biopsias renales con diagnéstico de Enfermedad de
Células Epiteliales Viscerales. De acuerdo a la disponibilidad y posteriormente se realizara

el calculo de tamaiio de la muestra para el poder del estudio .

CRITERIOS DE SELECCION:
Criterios de Inclusion:

Todos las personas; que estén inscritos como pacientes dentro del Instituto Nacional
de Cardiologia Ignacio Chavez: que hallan desarrollado Sx nefrouco, mcluyendo por abuso

de drogas intravenosas; asi como pacientes con VIH como causa de mgreso dentro de 1a

Institucién; y que se les halla realizado Biopsia renal per con Diagndstico de

Enfermedad de Células Epiteliales Viscemales; y que contintien como pacientes activos para

valoracién de la funcién renal.

TESIS CON
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Criterios de Exclusion:

Pacientes con evidencias de enfermedades sistémicas como LEG, Cancer; otras
enfermedades asociadas con glomemlopadés,~ historia de . obesidad : mérbida; reflujo

urinario, nefrectomia por cualquier causa; rifién tnico:

PROCEDIMIENTO:

Numero de glomerulos abnenos’ numero de gom los esclerosados’ proliferacion

mesangial, usando la definicion de mas de 3 nuclcos por campo ‘de observacion mesangial;

TE SIS CON
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y lesiones wvasculares incluycndo engrosamiento fibroso de la’ intima, y wvaloracién

aproxnmada de la &sclemsus lumlnal.

El daﬁo tubulo-mlcrsuclal y la f'brosus fueron valomdos de acuerdo a los pammetros

ANALISIS ESTADISTICO-

Se calcularon frccuencna de todos _los subgrupos de enfcrrncdad de celulas

epiteliales Vlscerales’ tomnndo en cuenta el numero toml dc blopsms rcnales

Se calcularon wdas las frecuencias por cada subgrupo tomando en cuema todos los

criterios hlstologxcos
Se calcularon las frecuencias de todas las condxclones clmlcas de cada subgrupo.
Se realizo una comparacion de los pammelros hlstolo_gcos entre grupos; realizando

una tabla de ANOVA y una prueba de POST HOC; al comparar cada subgrupo entre cada

uno de los mismos; de todas los criterios histoldgicos.
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Se realizo una comparacién de todas las variables clinicas y bioquimicas entre los

casos 43 completos; que se tenia en el expediente clinico.
Se cuantifico supervivencia tomando en cuenta una curva de Kaplan ~Meier.
Se realizd una correlacién no parametrica de cada subgrupo& entre todas las

variables histolégicas, bioquimicas y clinicas; con una P<0.05. -

RECURSOS PARA EL ESTUDIO
RECURSOS HUMANOS

1.- Un Nefropatdlogo.

2.- Un patélogo Experto en Morfometria.
3.- Un Nefrologo.

4.- Técnicos en Patologia.

RECURSOS MATERIALES

1.- Laboratorio de Anatomia Patolégicé del Instituto Nacional de Cardiologia *Ignacio

Chavez™. "

2.- Formalina/ buffer de fosfatos al 10%.

3.- Buffer de fosfatos! e

4.- Tissue-tek [&] igfﬁé)

5.- Pamﬁha (Sigrm'z‘:)T :
6.- Histoq;xineif T

7.- Resina emell{m(Sigma).

8.- Medio de montaje para fluorescencia (Sigma).

TESIS CON }
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9.- Tanque de nitrogeno Liquido.
10.- Crios tato.
11.- Micrétomo 7
POI’!ZObJetOS
13.- Cubreob_yetos. -

14.- Cuch:llas d&sechables
15.- Tren de Tmcnon&s pam HE PAS tncromnco de Mallory y meten amma de Jones.

16.- Anncuerpo pnmano Fas, bc - bcl-6 b x, Bak, Bax, (DAKO)

24.- Cnmm dlglml CoolSnap-P

ANALISIS DESCRIPTIVO.
El analisis del presente &studlo se b 3 en un# muestra total de 139 biopsias renales,

con el diagnéstico de focal y segmenlana reahmdas a partir de encro de 1987 hasta

diciembre del afio “OO La mayorm rwh?adas en diferentes estados de la republica

mexicana; las cuales fueron env:adas Y proc&sadas en el departamento de patologia en el

Instituto Nacional de Cardnologla lgnacw Chavez: para su diagndstico. De este universo se
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tomo un subgrupo de 42 biopsias renals. las cuales se tomaron en paciems del propio

Instituto y por lo ranto se uenen pammetros clmlcos desde ln pnmem vez que se v:o por el

servicio de nefrologla' has!a la ulurna consnha

presencia, ausencna y gmdo de

mesangial, esclerosis globnl,‘esclerosis »segn'xcntana. nefritis /intersticial vy dafio a’células

epiteliales viscerales.

Al establecer este universo. de. bnopsxas renales se revxsaron nuevamenle para
establecer el subtipo de acuerdo ala nueva clastf’caclon de enfermedad de células epiteliales

viscerales.
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Los subtipos fueron 6y quedaron conformados de la siguiente mémem" el grupo les
el de lesién del hlho, el’ grupo 2 lesién de la punta, el grupo 3 cambios mmlmos‘ el grupo 4

1 tada el 5 ‘colapsante y el grupo 6 variante cefular.’

focal y
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ANALISIS PARA LA FRECUENCIA Y PORCENTAJE DE
APARICION Y AUSENCIA DE LAS DIFERENTES
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS ANALIZADAS

EXCLUSIVAMENTE EN GRUPO 1

EXPANSION MESANGIAL:

Ausencia 32 casos, con un porcentaje de 61.5. Presencia en 20 casos con un porcentaje de

38.5.
PROLIFERACION EXTRACAPILAR:

Ausencia en 50 casos con un porcentaje de 96.2%. Presencia en 2 casos con un porcentaje

de 3.8%. ,
GRADO DE FIBROSIS INTERSTICIAL: .
Grado 0 en 5 casos con un porcentaje de 9?6%.

Grado 1 en 18 casos con u ntaje de 34.6%.

Grado 2 en 18 casos co ) taje dé 34.6%.
Grado 3 en 11 msos con un’ porcemajé de 21.2%.
GRADO DE ARTERlOlfi(jNE'FROII‘S.CLEROSlS:
Grado O en 6 casos cbntt»m porcemaje de 11.5%.
Grado 1 en 17 casos con ur; péréenmje de 32.7%.

Grado 2 en 14 casos con un porcentaje de 26.9%.

Grado 3 en 15 casos con un porcentaje de 28.8%.
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GLOMERULOMEGALIA:

Ausencia en 13 casos con un porcentaje de 25%.
Presencia en 39 casos con un porcén&;je'?ﬁ%. .
PROLIFERACION Ml-:SAN(ﬁlAL’:

Ausencia en 37 casos con un porcentaje de 71.2%

Presencia en 15 casos con un promedio de 28,

ESCLEROSIS GLOBAL:
Hasta un 30% solo en 37 casos con ‘porce ) de 76.9‘%,
>de 31 hasta 60 en 11 casos con un porcentaje de . en 21%. -

>de 61 hasta el 100 en 4 casos één un porcentaje de 76%

ESCLEROSIS SEGMENTARIA
Hasta un 30% en 39 casos co un porcentaje de
>de 31 hasta 60 en 11 cas jede 21%.
> de 61 hasta 100 eﬁ 2 casos con un porcentaje“de 38% g

NEFRITIS INTERST

Ausencia en 26<casos ,Cdf', un porcentaje de SO% :
Presencia en 26 cz;s;s ;6n un po‘r‘c:’:xﬁaje }.;le 56%.
DARO A CELULAS EPITELIALES VISCERALES:
Ausencia en 35 cnsés con un promedio de 67.3%.

Presencia en 17 casos con un promedio de 32.7%.
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ANALISIS DE FRECUENCIA DE LOS CRITERIOS HISTOLOGICOS

PARA EL GRUPO 2 EXCLUSIVAMENTE

EXPANSION MESANGIAL:
Ausencia en 11 casos con un porcentaje de 55%.

Presencia en 9 casos con un porcentaje de 45%.

PROLIFERACléN EXTRACAPILAR:

Gmdo" en " casos con ‘un porcenmje de 10%.

CLOI\IERULOI\IEGALI

Ausenciaen 10 casos con un porcenta_]e de 50%
Presencia en 10 casos con un porcen )e de 50%
PROLIFERACION BIESANGIAL-

Ausencia en 18 casos con un porcemaJe dcl 90%.

[ TESTS CON
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Presencia en 2 casos con un porcentije de 10%.

ESCLEROSIS GLOBAL:

Hasta un 20:en"17 casos ‘con un porc Y

> de ”0 hasm 50 en’ =1 casos con un porcentaJe de 15%."

ESCLEROSIS SEGJ\I ENTA
Hasta un IO% en 9 casos con un porcentaje de 45%

>de 20y<dc30 en9cnsosc n’ Je de 45%.

Hasta 40 en 2 msos con un porce: e de‘ 1 O% g

NEFRITIS INTERSTICIA

Ausencm en 18 casos.con porce ta_]e de 90%. ‘_

Presencm en 2 casos con_ un porcenta_)e de 10%
DANO A CELULAS EPITELIALES VISCERALES:
Auscncm en9 casos con un porcentaje de 45%.

Presencia en 11 casos con un porcentaje de 55%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE LOS CRITERIOS HISTOLOGICOS

PARA EL GRUPO 3 EXCLUSIVAMENTE

EXPANSION MESANGIAL:

Ausencia en 14 casos con un porcentaje de 82.4%.
Presencia en 3 casos con un porcentaje de 17.6%.
PROLIFERACION EXTRACAPILAR:

Ausencia en 17 casos con un porcentaje del 100%.
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GRADOS DE FIBROSIS INTERSTICIAL:

Grado O en 6 casos con un porcentaje de 35.3%.
Grado 1 en 7 casos con un porcentaje de 41.2%.
Grado 2 en 4 casos con un porcentaje de 23.5%.
GRADO DE ARTERIONEFROESCLEROSIS:
GradoOen S c;asos con un porcentaje de 29.4%.
Grado | en 8 casos con un porcentaje de 47.1%.
Grado 2‘ en3 casos con un porcentaje de 17.6%.
Grado 3 en 1 caso con un porcentaje de 5.9%.
GLOMERULOMEGALIA:

Ausencia‘en 7 casos con un porcentaje de 41.2%.
Presencia en 10 casos con un porcentaje de 58.8%.
PROLIFERACION MESANGIAL:

Ausencia en 16 ca;os één un pbrcenmje de 94.1%.
Presencia en 1 casb'cqn un porcentaje de 5.9%.
ESCLEROSIS GLOBAL:

< de 10% en 13 casos con un porcentaje de 76.5%.
Hasta un 20% en 3 casos con un porcentaje de 17.6%.
>de 20 y <de50% en | caso con un porcentaje de 5.9%.
ESCLEROSIS SEGMENTARIA: i
Hasta el 20% en 14 casos pdn uﬁ pbrrcyevnrtzj‘e_ d¢7§8‘2;4%.

> de 20 hasta el 40% en 3 casos ébh un porcentaje de' 1 7.7%.
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NEFRITIS lNTl-:ks'rlcmL-f

Ausencia en 12 casos con un porccnta_;e de 70 6%.

Presencla en S casos co porcemaJe de 29. 4%

DANO A CEI..ULAS EPITE ALI-:S VISCERALES-
Ausenc:a en 10 ca e de 58.8%.

Presencna en 7 cas s con'un porcema_,e de 41.2%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE LOS CRITERIOS HISTOLOGICOS

EN‘EL GRUPO 4 EXCLUSIVAMENTE

E)&PANSION RIESANGIAL.

Ausencia en 21 casos con un porcentaje de 52.5%.
Presencia en 179,'c§§os con uﬁ porcentaje de 47.5%.
PROLIFERACI()N EX;TRACAPILAR:
Ausencia en 33 msés con un porcemaje de 82.5%.

Presencia en 7 casos co un 01 cemn_;e de 17 5%

GRADOS DE FIBROSIS lNTERSTIClAL'—

Grado O en 12 casos: co

Grado 2 en 8 cas

Grado3enll msos con un porcentaje de "7 5%

ONE OESCLEROSIS'

GRADO DE ARTER

GradoOen'l11 éasosvc‘bn‘un porcenmje de 27.5%.; -

Grado 1 en 11 casos con un porcentaje de 27.5%.
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Grado 2 en 7 casos con un porcentaje de 17.5%.
Grado 3 en 11 casos con un porcentaje de 27.5%.

GLOMERULOMEGALIA: -

Ausencia en 16 casos con un porcemaje de 40%

Presencia en 24 casos co

PROLIFERACION MESANGIAL

Ausencia en 30 casos con u porce je de 75%.

Presencia en 10 casos qbn un porcentaje de 25%.

ESCLEROSIS GLOBAL:
Hasta el 30% en 27 casos con un pori:en!aje dev67 5%.

Hasta 60% en 5 casos con un porcentaJe de 12 5%.
- m_]e de 20%

Hasta el 90% en 8 casos con un por :
ESCLEROSIS SEGMENTARIA.
Hasta el 25% en 26 casos con un porcentaje de 65%..

Hasta el 50% en 11 casos con iin éér;éﬂ;aje de 22.5%.

Hasta el 100% en 3 casos. entaje de 7.5%.

NEFRITIS I.N’I'ERSTICIA :

Ausencia en 23 casqs un porcenta_;e de 57.5%.
Presencia en l7ica'sé§'con un poroentaje de 42.5%.
DAJ\OA CEI..ULAS EPITELIALES VISCERALES:

Ausencia en 24 casos con un porcentaje de 60%.

Presencia ean casos con un porcentaje de 40%.,
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ANALISIS DE FRECUENCIA PARA LOS CRITERIOS
HISTOLOGICOS PARA EL GRUPO § EXCLUSIVAMENTE

EXPANSION MESANGIAL:
Ausencia en 7 casos con un porcentaje de 87.5%.
Presencia en 1 caso con un porcentaje de 12.5%.
PROLIFERACION EXTRACAPILAR:
Ausencia en 8 casos con un porcentaje de 100%.
GRADO DE FIBROSIS INTERSTICIAL:
Grado 1 en 5 casos con un porcentaje de 62.5%.
Grado2 en 3 casos con un porcentaje de 37.5%.
GRADO DE ARTERIOLONEFROESCLEROSIS:
Grado O en 1 caso con un porcentaje de 12.5%.
Gradol en 4 casos con un porcenmje de 50%.

Grado2 en 3 casos con un porcenm_je de 37.5%

GLOMER ULOJ\I EGA L

Ausencia en 2 casos cori un p srcentaje de ”5%
Presencia en 6 casos cpn u P! ‘
PROLIFERACION A‘lEéANGML
Ausencia en 8 casos con un porcenta_je de 100%.
ESCLEROSIS GLOBAL

Hasta el 10% en 6 casos con un porcentaje de 75%.
Hasta el 40%% en2 casos con un porcentaje de 25%.

ESCLEROSIS SEGMENTARIA:
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Hasta el 10%6 en 5 casos con un porcentaje de 62.5%.
Hasta ¢l 40% en 3 casos con un porcentaje de 37.5%.
NEFRITIS INTERSTICIAL:

Ausencia en S casos con un p‘orcexyimje de 62.5%.
Presencia en 3 casos con ﬁq porcentaje de 37.5%.
DANO A CéLuLAS EPITELIALES VISCERALES:
Ausencia en 2 casos con un porcentaje de 25%.

Presencia en 6 casos con un porcentaje de 75%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE LOS CRITERIOS
HISTOLOGICOS PARA EL GRUPO 6 EXCLUSIVAMENTE

EXPANSION MESANGIAL:

Presencia en 2casos con un porcentaje del 100%.
PROLIFERACION EXTRACAPILAR:
Ausencia en 2 casos con un porcentn_)e de 100%.

GRADO DE FIBROS S N'I'ERSTICIAL.

GradoOenl caso c enta,ue del 50%.

Grado 1 en'} caso con un p: cem.zue de 50%.

GRADO DE ARTERIOLONEFROESCLEROSIS.

Grado 1 en asos con el porcenmje del 100%.

GLO)\IERULOK\!EGALIA. B
Ausencna enl cas_o con un porcentaje de 50%.

Presencia en 1 caso con un porcentaje de 50%.
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PROLIFERACION MESANGIAL:

Ausencia en | caso con un porcentaje de 50%.
Presencia en 1 caso con un porccmajg de 50%.
ESCLEROSIS GLOBAL: =

Hasta EI 20% en I caso con ut; bor‘c;ent;-aje;ig 50%

‘ e mJey'de:SO%. '

Hasta el 35% en I caso con'uri p

ESCLEROSIS SEGEMANTARIA

Hasta el 10% en | caso con un ‘bor;:erit;:je de 50%.

Hasta el 35% en ! caso con un porc;r;té_}c de 50%.
NEFRITIS INTERSTICIAL:

Ausencia en 1 caso con un porcentaje del 50%.
Presencia en | caso con un porcentaje del 50%.,

DANO A CELULAS EPITELIALES VISCE-IIALES:

Presencia en 1 caso con un porcentaje del 100%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE ACUERDO A LA EDAD EN EL

GRUPO 1, EN EL CUAL EXISTEN 20 CASOS EN TOTAL

De 19 a 30 afos de edad, hay 10 casos con un porcentaje de S0%.

Dec 30 a 40 afios de edad hay. 8 casos con un porcentaje de 40%.

De 40 a 55 afos hay 2 casos con un porcentaje de 10%.

as
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ANALISIS DE FRECUENCIA DE LA PRESION ARTERIAL
SISTOLICA

TAS entre 110 y 130 mmHg hay 8 casos con un porcentaje de 40%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE LA PRESION ARTERIAL

DIASTOLICA
TAD entre 60 y 100 mmHg hay 11 casos con un porcentaje de 55%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE LA PAM
PAM entre 77 y 113 mmHg hay 10 casos con un porcentaje de 50%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE DM2 E
Ausencia en 19 casos con un porcentaje de 95%.
Presencia en | caso con un porcentaje de 5%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE CrS INICIAL

CrS entre O. 70 y l 83 mg}dll lﬁy 10 casos con un porcentaje de 50%.

CrS entre 2 10 Y. 3 (o} mg/dl hay 6 casos con un poscentaje de 30%.

CrS em:re 5 4 y 10 6 mg/dl hay4 casos con un porcentaje de 20%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE Dcr INICIAL

Decr entre 5 vy "Srnl/mm hay 6 casos con un porcentaje de 35.3%.
Decr entre 3” y 66 ml/mln hay 7 casos con un porcentaje de 41.2%.
Der entre 79 y 123 ml/mm hay 4 casos con un porcentaje de 23.5%.

AN:‘\LISIS DE FRECUENCIA DE PROTEINURIA INICIAL

Prentre Oy 1.5 gr en 24 hrs hay 9 casos con un porcentaje de 45%.

Prentre 2 y 4.2 gr en 24 hrs hay 6 casos con un porcentaje de 30%.
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Prentre 5.4 y 10.3 gr en 24 hrs hay 5 casos con un porcentaje de 25%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE ALBUMINA INICIAL

Entre 1.3 a 3.1 gr/d]l hay 5 casos con un porcentaje de 25%.
Entre 3.2 vy 3.9 gr/d]l hay 8 casos con un porcentaje de 40%
Entre 4 y 4.5 gr/dl hay 7 casos con un porcentaje de 35%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE COLESTEROL INICIAL

Col entl;e: 142 a 197 mg/dl hay 8 casos con un porcentaje de 40%.
Col entre 202 ¥ 260 mg/dl hay 7 casos con un porcentaje de 35%.
Col entre 270 y 645 mg/dl hay 5 casos con un porcentaje de 25%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE TRIGLICERIDOS INICIAL
Trig entre 142 a 197 mg/dl hay 9 casos con un porcentaje de 47.4%.
Trig entre 201 a 356 mg/d] hay 7 casos con un porcentaje de 36.8%.
Trig entre 381 a 685 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje de 15.8%.

ANALISIS DE FRECUE_NC]A‘ DEL ACIDO URICO INICIAL
Auentre 4.3a 7.4 mg/dl hay 9 éésos con un p;arcéﬁtaje de 50%.
Au entre 8.2y 9.5 mg/dl hay 5 césos con ;nn po:gcentzje de 27.8%
Au entre 10.2 y 11.7 mg/dl hay 4 casos con un porcentaje de 22.2%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE HEMATURIA

Ausencia en 16 casos con un porcentaje de 80%.

Presencia en 4 casos con un porcentaje de 20%.
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ANALISIS DE FRECUENCIA DE LA EDAD EN EL GRUPO 2
Entre 20 a 32 afios hay 4 casos con un porcentaje de 57.1%.
Entre 33 a 43 afios hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE TAS
Entre 90 y 110 mmHg hay 4 casos con un porcentaje de 57.1%.
Entre 160 y 170 mmHg hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE TAD
Entre 60_7y 95 mmHg hay 4 casos con un porcentaje de 57.1%.
Entre 100 v 10 mmHg hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%.
i ‘ ANALISIS DE FRECUENCIA DE PAM
Entre 70)} IOO_ mmHg hay 4 casos con un porcentaje de 57.1%.
Entre 126 y 136 mmHg hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%.
S ANALISIS DE FRECUENCIA DE DM2
Ausencia ‘en 7 casos con un porcentaje del 100%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE CrS INICIAL
Enue 0.98 a 7.1 mg/dl hay 4 casos con un porcentaje de 57.1%.
Entre 10.6 a16.0 mg/d! hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%.
. ‘ANALISIS DE FRECUENCIA DE Decr INICIAL
Entre 3 yjl 1 ml/min hay 4 casos con un porcentaje de 66.7%.
Entre 58 y:>72 ‘ml/min hay 3 casos con un porcentaje de 33.3%.
’ ANALISIS DE FRECUENCIA DE PROTEINURIA INICIAL

Entre O y 3.4 gr/dia hay 4 casos con un porcentaje de 71.4%
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Entre 4.6 y 22 gr/dia hay 3 casos con un porcentaje de 28.6%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE ALBUMINA INICIAL

Entre 1 y 2.8 ;gr/dl hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%.
Entre 3.2 y 3.8 gr/dl hay 4 casos con un porcentaje de 57.1%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE COLESTEROL INICIAL
Entre 150 a 191 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%.
Entre 360 a 616 mg/dl hay 4 casos con un porcentaje de 57.1%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE TRIGLICERIDOS INICIALES

Entre 60 a 133 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%.
Entre 327 a 429 mg/dl hay 4 casos con un porcentaje de 57.1%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE ACIDO URICO INICIAL
Entre 3.8 a 6.7 mg/dl hay 4 casos con un porcentaje de 57.1%.
Entre 7.2 a 10.6 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE HEMATURIA

Ausenciaen 4 ca;os'con un pgrcékﬁjé de Sil%.

Presencia en 3 casos con un porcentaje de 42.9%.

ANALISIS DE FRECUENCIA POR EDAD EN EL GRUPO 3
Entre 24 y 38 aifios hay 2 casos con un porcentaje de 50%.
Entre 56 y 66 afios hay 2 casos con un porcentaje de 50%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE TAS

Entre 100 ¥ 164 mmHg hay 4 casos con un porcentaje del 100%6.
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ANALISIS DE FRECUENCIA DE TAD
Entre 60 y 100 mmHg hay 4 casos con un porcentaje del 100%.
‘ANALISIS DE FRECUENCIA PARA DM2
Ausencia en todo’s:los casos con un porcentaje del 100%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE CrS INICIAL

CrS entre 0 90’a 1 3 mg/dl hay 2 casos con un porcentaje de 50%.
CrS entre 2 2.6a 18 mg/dl hay 2 casos con un porcentaje de 50%.

: ANALISIS DE FRECUENCIA DE Dcr INICIAL
Entre 8 le mem hay 2 casos con un porcentaje del 50%.
Entre 35 y 53 ml/mm hay 2 casos con un porcentaje del 50%6.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE LA PROTEINURIA INICIAL

Entre O a3 8 y/dm hay 2 casos con un porcentaje del 50%.

Entre 6.1 a 8 5,r/d|a hay 2 casos con un porcentaje del 50%.

i ANALISIS DE FRECUENCIA DE ALBUMINA INICIAL

Entre 135a2 mg/dl hay casos con un porcentaje del 50%.

Enrre "20 y 274 mg/dl hay 2 casos con un porcentaje del 50%.
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Entre 258 y 337 mg/dl hay 2 casos con un porcentaje del 50%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE ACIDO URICO
Entre 4.2 a 1 1.8 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje del 100%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE HEMATURIA

Ausencia en 2 casos con el porcentaje del 50%.

Presencia en 2 casos con un porcentaje del 50%.

ANALISIS DE FRECUENCIA POR EDAD INICIAL EN EL GRUPO 4

Entre 16 a 23 afios hay 4 casos con un porcentaje del 40%.
Entre 25 a 38 aiios hay 4 casos con un porcentaje del 40%.
Entre 41 a 54 afios hay 2 casos con un porcentaje del 40%b6.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE TAS INICIAL

Entre 110a 148 mmHg hay 5 €asos con un porcentaje de 50%.

Entre 170 a 210 mmHg hay 5 casos con un porcentaje del 50%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE TAD INICIAL

Entre 70 a 100 mmHg hay 5 casos con un porcentaje de 50%.

Entre 110 a 130 casos hay 5 casos con un porcentaje del 50%5.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE PAM INICIAL

Entre 83 a 113 mmHg hay 5 casos con un porcentaje de 50%.

Entre 130a 153 mmHg hay 5 casos con un porceniaje del 50%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE DM

Ausencia en 10 casos con un porcentaje del 100%.
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ANALISIS DE FRECUENCIA DE CrS INICIAL

Entre 0.89a 1.70 mg/dl hay 4 casos con un porcentaje de 40%.

Entre 1. 80 a 6 40 mg/dl hay4 casos con un porcentaje de 40%.

Entrel 3 2 al 6 mg/dl hay 2 casos ccn un porcentaje de 20%.
FRECUENCIA DE Dcr INICIAL

Entre 4 a 18 nil/iﬁi con un j porcenta_]e de 33.3%4.

Entre 4. S a 7 gr ia hay 3 casosrcon un porcentaje del 30%.

ANALISIS DE‘FRECUENCIA DE ALBUMINA INICIAL

Entre O a 3 0 g/dl hay 3 casos con un promedlo de 30%.

Entre 3.2 a 4 (o] g/dl hay 3 casos con un promedlo de 30%.

Entre 4.1 a 4 4 g/dl ay 4 casos con un porccnta_]e de 40%.

: ANALISIS DE FRECUENCIA DE COLESTEROL INICIAL
Entre 136 a 186 mgldl hay 3 casos ‘con un porcenge del 30%.
Entre 10a 220 mydl hay 4 casos con un porcentaje de 40%.

Entre 260 a278 mg/dl hay3 casos con un porcentaje de 30%.




ANALISIS DE FRECUENCIA DE TRIGLICERIDOS INICIAL.
Entre 69 a 160 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje del 33.3%
Entre 172 a 238 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje del 33.3%.
Entre 265 a 60".’ mg/dl hay 3 casos con un porcentaje de 33.3%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE ACIDO URICO INICIAL

Entre O a 5.5 mg/dl hay 4 casos con un porcentaje de 50%.
Entre 674’3 11.8 mg/dl hay casos con un porcentaje de 50%.

e ANALISIS DE FRECUENCIA DE HEMATURIA INICIAL
Ausenc“ia‘;en 4'casos con un porcentaje de 40%.

Presencia eén 6 casos con un porcentaje de 60%.

ANALISIS DE FRECUENCIA POR EDAD EN EL. GRUPO 5.

Entre 26 a 36 afios 2 casos con un porcentaje del 100%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE TAS

Entre 140 y 160 mmHg hay 2 casos con un porcentaje de 100%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE TAD

Entre 90 y 120 mmHg hay 2 casos con un porcentaje del 100%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE PAM

Entre 107 a 133 mmHg hay 2 casos con un porcentaje del 100%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE DM2

Ausencia en 2 casos con un porcentaje del 100%.




ANALISIS DE FRECUENCIA DE CrS INICIAL

Entre 1.1 a 2.6 mg/dl hay 2 casos con un porcentaje del 100%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE Dcr INICIAL

Entre 68 y 72 mi/min hay 2 casos con un porcentaje del 100%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE PROTEINURIA INICIAL

Entre O a8 gr/dia hay 2 casos con un porcentaje del 100%.
. ANALISIS DE FRECUENCIA DE ALBUMINA INICIAL
Entre 4.3 a 4.4 hay 2 casos con un porcentaje del 100%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE COLESTEROL
Entre 200 a 250 mg/dl hay 2 casos con un porcentaje del 100%.
ANALISIS DE FRECUENCIA DE TRIGLICERIDOS INICIAL
Entre 120 a 220 mg/d! hay 2 casos con un porceniaje del 100%6.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE ACIDO URICO

Entre 7.2 a 8.9 hay 2 casos con un porcentaje del 100%.

ANALISIS DE FRECUENCIA DE HEMATURIA INICIAL

Ausencia en | caso con un porcentaje del 50%.

Presencia en | caso con un porcentaje del S0%.
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PRUEBA DE X? PARA COMPARAR EL GENERO ENTRE GRUPOS

Al realizar el anilisis comparativo entre el genero y los 6 subtipos de variedades
histolégicas de la enfermedad de células epiteliales viscerales, se utilizé la prueba de Chi2
y se encontrd lo siguiente: para el grupo 1 histolégico 27 fueron mujeres y 25 hombres;

para un total de 52 casos.

Para el grupo 2 13 fueron mujeres y 7 hombres para un total de 20 casos.

Para el grupo 3 8 fueron muJeresyQ hombr&s pam un total de.17 ca.sos

Pam el grupo 4 ”3 fueron mUJeres y 17 h

Para el grupo 53 fueron hombr&s ySs mu_]ercs pam un toml de 8 casos.
Para el grupo 6 2 fueron mu_jeres de un xotz! de 2 casos. Al utilizar la prueba de
Pearson se encontré un valor'dc 3.306" con una diferencia a 2 colas de .653.

esperado de 5.

a ¥ célrlas(33.326). tenia un

COMPARACION DE PARAMETROS HISTOLOGICOS ENTRE GRUPOS .

Al realizar la comparacidén de parametros histolégicos entre grupos se utilizo la prueba de

ANOVA. Y los resultados fueron los Siguiemes:

Para la expansidn mesangial entre los 6 grupos; el valor de significancia fue de

0.066 :
Para la proli‘f‘;:raciéyri ekt’ra;:qpyn;lar entre los 6 grupos; el valor de significancia fue de
0.091. ‘ »
Para la ﬁbrosi# intersticial la comparacién eﬁtre grupos "el valbr de significancia fue
de 0.001. ' o
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Para la arteriolonefroesclerosis entre los 6 grupos el valor de significancia fue de

0.001.

En cuanto la glomerulomeg,aha 1a compamcxon entre los 6 grupos; el valor de

significancia fue de 0.272;

Pam ia: prollfemcton m&sangxal la' comparacion entre los 6 grupos; el valor de

significancia fue de 0. 097 :
Para la &sclerosns global enue 10s 6 grupos. el valor de sngmﬁcancm fue de O 009,

|s segmenmna entre los 6 3mpos el valor de sngmﬁcancna fue de

0.018.

Para la nefritis mtersucnal en e los 6 grupos el valor de s:bmﬁcancla fue de O. 056.

Para el dafio a celulas epltelmles vnscemls ‘el valor de mgmﬁcancm fue de 0.086.

PRUEBA DE POST-HOC

Al realizar Ia cqm'paré i6n de los parimetros histolégicos de cada subgrupo de la

enfermedad de células epiteliales entre los demas, utilizamos la - prueba de Post-Hoc y

reporta lo siguiente:

Del grupo ly co pamndoio entre los dem:‘xs; es decir entre 2,3.4_5 ¥ 6 no se encontré una

P ggmfcauva ya que todos los valor&s resul!aron eni. 000

Del grupo'Z bn 'cgmp rac n con el 1, 3 4, 5 y 6 tampoco se encontré una P significativa; ya

que todos los valores resullaron en l 000
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En el grupo 3 en comparacién con' el 1,2y 5 no hubo una P sighiﬁchtiva porque el valor

de significancia fue de 1.000 y pam los 5,rupos 4 el vnlor de sngmfcancm fue de 0 500 y

para el grupo 6 el valor fue de O 347, sin tampoco encommr una P sngmfcanva.

de ellos con’una P.

de 0.288. '

En. el grupo 4 al, compamrlo c o’ los grupos -5-6 no hubo no hubo diferencia

significativa, ya que xodos los valor&s fueron de 1 OOO Con el grupo 1'fuede0.181 yconel

3 fue de 0.288.
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En el grupo § al comparar con todos los demas no hubo diferencia significativa, ya
que todos los valores fueron de 1.000.

En el grupo 6 al comparar con todos los demas no hubo diferencia significativa, ya

que todos los valores fueron de 1.000.

COMPARACION DE LA FIBROSIS INTERSTICIAL ENTRE

GRUPOS:

En el grupo 1 al compararlo con los grupos 4-5-6 no hubo diferencia significativa,
ya que todos los valores fueron de 1.000. Con el grupo 3 el valor fue de 0.064. Todos ellos
sin una P significativa. £n cambio con el grupo 2 el valor de significancia fue de
0.002 con una P significativa.

En el grupo 2 al compal;arlo ;:on los grupos 3-5-6 no hubo diferencia significativa,

ya que todos los valores ﬁxeron de 1.000. Con el grupo 1 y + si hubo P slgnfcanva‘

ya que los valores fyeron de 007 y 0.048 re.spectn'amenle

Enel g@pd3 kaléo amrlo con. el gfupo 2-5-6 no hubo dlfe ncia s nlf'canva, ya

que todos los valores fi

significancia fue de




En el grupo § al comparar con todos los demas no hubo diferencia significativa, ya

que todos los valores fueron de 1.000.

En el grupo 6 al comparar con todos los demas no hubo diferencia significativa, ya

que todos los valores fueron de 1.000.

ARTERIOLONEFROESCLEROSIS ENTRE GRUPOS:
Al comparar el grupo 1 con el grupo 4-5-6 no hubo diferencia significativa, ya que
todos los valores fueron de 1.000. En el grupo 3 el valor de significancia fue de 0.139;

ninguno de ellos con una P sngnlf'catlva. En el grupo 2 si hubo una P .ugn{/‘canva :

ya que el valor de slgng/‘ cancia ﬁ:e de 0. 000

En el grupo 2 al compamrlo con 3-5 6 no hubo dlferencra sngmﬁc:mva. ya que

todos los valor&s fueron de

significativo, ya que ﬁu_'r

con una P significati

1 co pé,mrlo cdn'1;3-5-6 no‘hubb diféfcn |gmfcanva. va que

En el grupo 4

todos I;::s valorés rf;uero de .000. Con (./ grupa 2 K Inlbo dferenc:a .slgngfcanva

Vva que el valor ﬁle de () 018.

Enel. grupo ‘s y 6 no hubo diferencia signiﬁéatfva, ya que todos los valores fueron

de 1.000.
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GLOMERUMEGALIA ENTRE GRUPOS:
En el grupo 1 con 3-4-5-6 no hubo diferencia significativa, ya que todos los valores
fueron de 1.000. Con el grupo 2 el valor fue 0.532 ninguno . de ellos con dlferem:la

significativa.

En el grupo 2 al compararlo con 3-4—5-6 no hubo dlfe chfiva, ,‘yya que

todos los valores’ fueron de 1 OOO Al compamrlo con el grupo'

ol valor fue de 0.531.

s no hubo diferencia significativa, ya que

todos los valores ﬁ.lt:_l"Ol‘l de 1.0007

PROLIFERACION l\lESANGlAL ENTRE GRUPOS
En el grupo 1 con los grupos 2-4 6 no huho dnf‘erencna su;mfmtwa ya que todos

los valores fueron de 1.000. Con el gmpo 2 el valor fue 0 637 yconel grupo Sel valor Fue -

de 0.908. Ninguno de ellos con una P s:gmfcanva :

Al comparar el grupo 2-$-6 entre mpos no hubo dlferencxa slgnlfcatnva, ya que

todos Ios valores fueron de 1.000.

Al comparar el grupo 3 con los grupos 2 -5 6 no hubo dxferencla sxgmfcanva, ya

que todos los valores fueron de 1. 000 Con el grupo l el valor fuc de O. 637 Ninguno de

ellos con un valor de P s:gmﬁc;mva.
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Al comparar el grupo S con los grupos 2-3-4-6 no hubo diferencia significativa, ya
que todos los valores fueron de 1.000. Con el grupo 1 el valor fue de 0.908. Ninguno de

ellos con una P significativa.

ESCLEROSIS GLOBAL ENTRE GRUPOS:

on_ el grupo 4 el ivalor

fue de 0.071 Y os los:valé;';s‘

fueron de 1'.(;‘}070.

valor sighifcativ

En el Lrupo 5 y 6 l compumrlos enlrc los demas grup s no hubo dlferencxa

s:gmfc:mva ya que xodos los valores f‘ueron de l 000

TESIS CoM
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ESCLEROSIS SEGEMENTARIA ENTRE GRUPOS

Al comparar el grupo l con los gmpos 4-5-6 no hubo dlferencm sxgmfwuva. ya

En el grupo 2 al compnrarlo con el 5rupo 1 sise encontro diferencia significativa de

0.028. Con los demas no hubo P s:gnlfcauva




En el grupo 3-3-5-6 al comparario entre los grupos no hubo diferencia

significativa,

DANO A CELULAS EPITELIALES VISCERALES:

Al comparar los 6 grupos entre los mismos 6 no hubo diferencia significativa.

COMPARACION DE VARIABLES CLINICAS ENTRE LOS 43 CASOS

COMPLETOS:

El comparar la edad entre los grupos el valor de significancia demostrado fue de

0.127.

Al comparar la presencia de L.V.U entre grupos el valor de significancia fue de

Al comparar TAS entre los grupos el valor de significancia fue de 0.245.

Al comparar TAD entre grupos el valor de signiﬁcancia fue de 0.273.

AI comparar l1a PAM entre grupos el valor de sxgmfmncxa fue de 0.241.

Al compamr la presencia de DMZ entre g po: el 1 r'de significancia fue de
0.897. g

Al comparar el valor de cren;inina>.rseri§:5 ibnbx;c':i’al:_‘cﬁﬁé grupos el -valor de
significancia fue de 0.231. S ‘

Al comparar la . Depuracion. de creatmma inicial ériqé grupos el wvalor de
significancia fue de O. 335 :

Al comparar .los valores de . proteinuria inicial - entre los grupos el valor de

significancia fue de 0.860.
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Al comparar los valores de albamina serica inicial entre los grupos fue de 0.176.
Al comparar los niveles de colesterol serico inicial ent‘re los grupos fue 0.166.
Al comparar los niveles de triglicéridos iniciales entre }o# gruﬁos fue de 9.871 .
Al comparar los niveles de acido urico inicial entre los grupos fue de 0.685.

Al comparar los niveles de hematuria entre los gr{xpos fue de 0.277.

CURVA DE SOBREVIDA DE KAPLAN-MEIER:
La que represento peor pronostico de sobrevida a 2 afios fueron la variante

colapsante.
La variante cambios minimos tuvo una sobrevida de 110 meses 6 9 aflos.
La variante lesion de la punta y del tipo focal y segmentada tuvieron una sobrevida

de 140 meses 6 11 afios.

L a variante lesién del hilio 6 tuvo una sobrevida de 170 meses 6 14 aiios.

CORRELACION NO PARAMETRICA DE LOS CRITERIOS
HISTOLOGICOS, DE LAS VARIABLES BIOQUIMICAS Y CLINICAS
DE CADA UNO DE LOS GRUPOS.

GRUPO 1
Al comparar el grupo entre todas los criterios histolégicos, bioquimicos y clinicos
no se encontrd un valor de P significativo.

Al comparar el sexo entre la arteriolonefroesclerosis si se encontré diferencia

significativa entre con una P< de 0.05.
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Al comparar la edad y la TAS si se encontréd una diferencia significativa con una
P<0.05. Con todos los criterios histolégicos, bioquimicos y clinicos no hubo diferencia.
Al comparar la expansién mesanglal con Ia prol|femc|6n mes:mglal sit hubo

diferencia significativa con una P< O 000

Al comparar la prorhfe,mcnon extxaéapil:ar“

t‘odo’s‘b ‘los’ criterios ' histolégicos,

bioquimicos y clinicos no hubo diferencia significativa,

(P<0.009); -

global eécléf

(P<O 000),

glomerulomegalia (P<0.026); Diyxz (P<0.042) al (P<O 05) "Si hubo
significancia estadistica. .

Al. . comparar esclerosns global infersticial * * (P<0.034);

anenoloneﬁ'oesclerosxs(l’<0 008).Si hubo s:gmf'cancla estadls(lca

Al comparar esclerosis segmentana con fbrosns mtersucxal (P<0.009) y acido tirico

inicial con (P<0.048).Si hubo s:gmﬁcancm &smdisnca.

[




Al comparar nefrms intersticial  ~con ﬁbrosns intersticial  (P<0.000);

anenoloneﬁoesclerosxs (P<0. 023), albumma serica mlclal (P<0 037) Si hubo significancia

estadistica.

creaunma senca |n|¢:|a X

) (P<0 007) Si - hubo

significancia esmdxsuca
Al compamr Decr. lmcxal con CrS: mlclal (P<0 020), mtrogeno de urea inicial

(P<0. 00] ) protemuna inicial (P<O 05) S| hubo sxbmf'cancm estadistica.
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Al comparar proteinuria inicial con nitrégeno de urea inicial (P<0.007); depuracién
de creatinina inicial. (P<0.059);: triglicéridos iniciélcx (P<0.0} 7).Si hubo signiﬁcancia

estadistica.

na’inicial ial (P<0.048); TAS (P<0.019):

Al comparar albu

TAD(P<0 OBZ).PAM(P<O 029) col&sterol inicial (P<0.031 tri‘glicén"dc’)s’ inicial (PQ0.00?).

Si hubo sngmf'cancna &ﬂadlsu

AI comparar colfsterol mlcml con albumina

icial (P<0.031); acido arico inicial

con (P<0 051) Si hubo sngmfcancm estadlstlca.

segmentaria (P<0 048), colosterol inicial (P<0 05) ,S' hubo sngmﬁcancna esmd:snea

Al compamr hematuna con todos los cntenos hls(ologlcos bloquimlcos ¥ clinicos

no hubo sxgmf'cancla estadls ca. :
CORRELACION NO PARAMETRICA PARA EL GRUPO 2

Al compara cl grupo con todos los criterios histolégicos, bioquimicos, y clinicos no
se encontré sighiﬁcani:ia estadistica.

Al comparar el .sexo con TAD(p<0.05). colesterol inicial (P<0.032). Si hubo

significancia estadistica.

Al comparar edad  con glomerulomegalia (P<0.010). Si hubo significancia

estadistica.

Al comparar expansion mesangial con esclerosis glomerular

(P<0.038); TAS(P<0.025) CrS inicial (P<0.010); nitrégeno dc urea (P<0.010); depuracién
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de creatinina inicial (P<0.017): proteinuria inicial (P<0.006). colestcrol’iynicial (P<0.010).

Si hubo significancia estadistica.

cion mesangial (P<0.001). Si

Al comparar proliferaciéon extracapilar coh'prc'»lif

hubo significancia estadistica.

Fibrosis - intersticial con anenoloneﬁo&sclerosns

inicial con(P< 0.012). Si Hub’ovsigmﬁcancxa estadistica.

Al comparar glomenimegalia con edad (P<0.010), esclerosis global (P<0.039). Si

hubo signiﬁcancia estadisiiéé.

Proliferacién mosanglal c‘onﬂ P ,emdién e:é&acépilar (P<0.001). . :Si: hubo

significancia estadlstlca

Esclerosis glob I con exp sion 'rhés;'angiél (P<O0. 038)& glomérulomegaha (RO.Q39); :

nefritis mte!stxcxal (P<O 05) Sl hubo sngnlfcancm estadistica.

intersticial (P<0.05),

mxerstlcxal con fibrosis

anenoloneﬁoescleros:# (P<O 053) esclerosns global (P<0.05). Si hubo significancia

eslzdlsnca.

Dario a células epiteliales viscerales; no se encontrd significancia estadistica con

ninguno de los criterios histb!égicos; bioquimicos y clinicos.

N
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Al comparar TAS con expansidon mes;ingial (P<O OZS)'TAD (P<0 001). PAM

(P<0.000).Cr inicial (<0.003); nnrogeno de urea i |c|al (P<0 01 1); protelnuna iniciat

Al comparar TAD con sexc (P<0 054

criterios histolégicos; bioquimicos y clinicos.™: -

Creatinina inicial con expansxon mesanglal (P<0 010)" fibrosis ‘ihtgrSiii:ial

Decr inicial proteinuria lnxclal

(P<0.05):

significancia estadistica.

Proteinuria . inicial con expansiéh ; mesa
TAD(P<0.040).PAM(P<0.021); crcaunma . m:c:al

inicial(P<0.006); Dcr inicial (P<0.003); Colesterol inicia (P<0 023) Sl hubo sxbmﬁcanma

estadistica.
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Al comparar la albumma nmcnal con no se encontrd sugnxfxcam:la estadlstxca con

ninguno de los criterios hlSlolOglcOS' b:oqulmlcos y cl-mco

(P<0.020); proteinuria

lmcml

significancia estadistica.

Triglicéridos xmcml&s con colestcrol (P<O0. 003).; emamna (P<0 010) Si hubo

significancia estadistica.

Acido trico inicial con arteriolonefroesclerosis (P<0.012). Si hubo significancia

estadistica.

Hematuria con triglicéridos iniciales (P<0.010). Si hubo significancia estadistica.

CORRELACION NO PARAMETRICA DEL GRUPO 3

Al comparar et érupo entre todas los criterios histolégicos, bioquimicos y clinicos
no se encontrd un valor de P significativo. V

Al comparar sexo con dafio a células epiteliales viscerales(P< 0.005). Si hubo
significancia estadistica. N T

Al i:qrﬁbamr. edad con vac{do unco mu:ml (P<0 000) S hubo sngmf'cancxa

estadistica:

Al compamr expansmn mesanglal -ientre ‘todas ‘los ' criterios histolégicos,

bioquimicos y clmxcos no se em:ontro un valor de P smmfcauvo.

’T‘ 7
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Al comparmar proliferacion extracapilar entre todas los criterios histolégicos,

bioquimicos y clinicos no se encontré un valor de P significativo.

Al comparar fibrosis intersticial entre todas los criterios histologicos, bioqgimicqs Yy

clinicos no se encontré un valor de P significativo.

Al comparar arteriolonefroesclerosis con TAS (P<0 05), ‘TAD (

significancia éstédisﬁca. oy

Proliferaciéon’m

estadistica.

TAD con arter olonef‘roesclerosm (P<0.05). Sl hubo s|gnlﬁcancla estadxsnca
PAM con arlenolonefroesclerosns (P<0.05). Si hubo sxgmﬁcancm estadistica.

Al comparar DM2 enure todas los criterios histoldgicos, bioquimicos y clinicos no

se encontré un valor de P significativo.
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Al comparar Cr inicial con arteriolonefroesclerosis (P<0.05). Si hubo significancia

estadistica.
El nitrégeno de urea con la albamina.inicial (P<0.000)." Si hubo significancia
estadistica. :

La Decr mxcnal entre xodns los criterios hlstologlcos bloqmmxcos y clmxcos no se

encontré un valor de P s|bmf'cauvo

Al comparar la proteihun’a inicial ‘con-la albumina inicial (P<0;000). Si _hubo

significancia estadistica. :
La albumina inicial con nm’ogeno mxcnal (P<0.000); protemuna inicial (P<O OOO) Si

hubo significancia esmdlsuca

Al comparar el colesterol lmclal con la nnenolone&oescleros:s (P<0 05) Si hubo

significancia estadistica o 3 i :
Los tnghcer;do‘s iniciales céh micriqlo'nefro&scle'rosis‘ (0.055. Si h‘ui);on's’ng'niﬁt‘:ancia

estadistica. T Y '

El'acido trico inicial con edad (P<0.000). Si hubo signiﬁc.;néia estadistica.

La hematuria  con arteriolonefroesclerosis (P<0.05). Si hubo significancia

estadistica.

CORRELACION NO PARAMETRICA DEL GRUPO 4

Al comparar el grupo con todos los criterios histoldgicos, bioquimicos y clinicos no

se encontrd un valor de P significativo.

Al comparar el sexo con todos los criterios histolégicos. bioquimicos y clinicos no

se encontrd un valor de P significativo.
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La edad con todos los cntenos hlstologlcos bloqunmlcos y chmcos no se cncomro

un valor de P slgnlﬁmuvo.

La expanslon mesangml con prohfem on extmcapxlar (P<0.026). iolifemciéﬁ

mmnglal (P<O 01 7) Si hubo s:gmf‘cancla &sm stica.

La prohfemc:on exuacapllar con la

sngmﬁcanc:a estadlsm:a

Lafi brosis

mtetsucial conla

significancia "estad isilm
“La prollfemcxon mesangxal éon
sz5mf’cancxa esmdlslxm
Esclerosis global con fibrosis inie_?sq eriolo ét‘féesélei-bs’i;

(P<0.001) .Si hubo significancia estadistica.-

Esclerosis segmentada con acido trico, (P<0.0 a sti\di_stica.

Nefritis intersticial con arteriolonefroesclerosis . (P<0.021).°Si hubo ‘signiﬁc'an‘cia

estadistica.

Dafio a células epiteliales viscerales con arteriolonefroesclerosis (P<0.031). Si hubo

significancia estadistica.
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Al comparar la TAS con fibrosis intersticial (P<0.041),TAD (P<0.001);PAM

(0.000) Cr inicial (P<0.030); nitrégeno de urea (P<0.05). Si hubo significancia estadistica.
lerosis global (P<0.007)."Si. hubo ~'significancia

Nefritis i icial con

estadistica.
Al comparar el dafio a células epiteliales viscerales con todos los criterios

histolégicos, bioquimicos y clinicos no se encontré un valor de P significativo.

ANALISIS NO PARAMETRICO DEL GRUPO §

Se compararon todos los criterios histolégicos, bioquimicos y clinicos entre si y no

se encontrd diferencia estadisticamente significativo.
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DISCUSION

Al reahz:r el presente trabajo se trato de establecer la relacton enn'e un pasado

imperfecto y un futuro subjetivo; de una entidad clinico palolégu:a muy comp!e_;a como es

la Glomcrulo&sclerosns focal y segmentaria; la cual desde que se describ por pnmera vez

en los aﬂos 705 hasta la actuahdad ha sufrido vanas l_f acio es esde‘el modo de

abordaje chmco, nsl como nuevas clas:ﬁcacloncs

' 'd §ubiipbs de cuerdoa la

e establecer el nivel de

subnefrdtico; asi como el

focal y segmentaria es de una
i

indrome nefrético. En aitos -

1taria de acuerdo a'los - :

(lesién de la puma) son 20 casos; para el grupo 3 (éambios minimos); son 17 casos; para el

grupo 4(focal y segmentaria) son 40 casos; para el grupo S colapsante son solo 8 casos.
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Al tomar en cuenta Ios criterios histolégicos para el grupo 1; se documento que la

fibrosis mtersucxal grado 1. estaba en 18 casos con un porcentaje de 34.6. En cuanto a la

anenoloneﬁoescleroms en el gmdo l hubo l7 casos con un porcenta_;c de 34 6%; y pam el

grado 1 en el 62.5%.
En conclusion, Iosrdife’rre

viscemales tienen diferente’ cor

diagnoéstico especifico. L.a esclerosi

estudio mostré pérdida paulatina de la funcién renal con pérdida total alos.200 meses del

diagnéstico miemms’duc ia lesion de la punta no tiene datos de. msuﬁciencm renal en ese

mismo intervalo. . La yomerulopana colapsunte por.otra pane, prcsema una caida de la

funcién renal desde el momento del d:agnésnco
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APENDICE DE TABILAS

GRUPOI1

Correlacién bivariada para el Grupo 1

%Fibrosis
intersticial
Artcriolonefrocsclerosis Cocficicnte de correlacion 459
Valorde P .001
Esclerosis global Cocficicnte de correlacion .295°*
Valorde P .034
Esclerosis scgmentaria Coecficicente de corrclacién 360**
Valor dc P .009
Nefritis intersticial Cocficicnte de corrclacion 480**
Valorde P .000
Crcatinina inicial Cocficiente de corrclacion 575
Valor dc P .008
Acido urico inicial Cocficicnic de correlacion 528
Valor dec P 024

**. Correlation is signiticant u1 the 01 level (2-tailed)

*. Correlution is significant at the 035 level (2-tailed).

BN
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Corrrelacion bivariada para grupe 1 con Avteriolonefroesclerosis

Arteriolonett
oeselerosis
Sevo Cocticiente de correlacion 270
Vulor de P 053
Fibrosis intersticial Coeficiente de correlacion 459 ==
Valor de P .oat
Cocticiente de correlacion 363

Valor de P

QOR

Cocti de

Nclntis

Valor de 12

**. Currelation is significant at the .01 level (2-taifed).

*. Correlation is significant at the .05 level (2-tailed).

Correlaciéon bivariada para el grupo 1 con Glomerulomegalia

Glomerulomegalia
Prolitt Coeti de correlacion 208
Valor de P> 0o
Creatinina inicint Cocfictente de correlacion 464
034

Valor de 1>

“. Correlation is significant ot the .05 level (2-tailed )

F————
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Correlacion bivariada en ¢l Grupo 1

Dafio a celulas

Proliferacién Espansion cpitelinles
] i E global i
H (& i de corrclacion ST
Valor de I* 000
G C i de relacion 308
Valor de P 026
DM2 Cocficiente de correlucion 459
Valor de |* 02 -
Crs Coeficicnie de correlacion -35*
Valor de P .050
F Coetici de correlacion 295% 360°° AB0**
Valor de P 034 009 .000
Ar 1 Coefici de correlacion 363" 31
Valor de P 008 023
AU Coeficientc de correlacion a472*
Valor de P 048
Albumina Cocficienic de correlacitn --470* -a335%
Vx:llde [ 037 L0349

**. Corrclation is significant st the 01 level (2-tailod).

*. Corrclation i significant nt the .03 fevel (2-tailed).
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Corrclacion bivariada para el grupo t

Crs BUN DCr Proteinuna
TAS  TAD PAM  IDM2  inicial  inicial inicial  inicial  Albuming  Sexo

TAS Cocliciente de Corre! 1000 O ATy o s2e A0
Vajor de i* 000 OLo 019 .026
TAD Coefiviente de Correi 921* 1.000  9g(r* AR
Valor de ¥ 000 . 000 032
PAM Coeticiente de Correi 96*  9B(F® it g
Valor de P 000 .000 029
CrS inicial Cocficiente de Corre! 1.000 .63(r"
Valor de . 003
BUN inicial Coeficiente de Corre! 630 ~S8P
Valor de 2 003 007
DCr inicial Coeficiente de Correl

Valor de #*

Proteinuria inin Coeticiente de Corre:

Valor de P
Albumina Cocficiente de Corre! 521 48P 488
Valor de I 019 032 029
Sexo Coctliciente de Correl 49
Vajor de i 026
Edad Cueficiente de Corre!
Valor de I’

Proliferacion  Cocficiente de Corret

Mmexangial Valor de P

Glomerulomey Cocficiente de Correl

Valor de P
Trighceridos  Cocficientc de Correl - A8¢ —63we
iniciales Valor de P 030 002
Dano s CEV__ Coclicicnte de Correl —aay
Valor de I 049
Colesterol inic Costicientc de Correl [T
031

Vailor de I?

**.Corrclation is signiticant at the .01 level (2-tailed).
*-Corrclation is significant at the .05 level (2-taiked).
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Caorrelacion bivariada Grupo |

Cuolesterol imicial TG iniciales AU inicial
CT inicial Coxticiente de corrclacion 1.000
Valorde P .
TG inicia) Cocficiente do correlacion 1.000
Valor de P .
Al iniciat Cocficientc de corrclacion 107 1.000
Valor de P -051
Albumina Coeficiente de correlacion -4a83 = -.638°"
Valor de P 031 .002
Fibrosis i icis Ce i de ] 528
Valor de P 023
Escl i i Coxfici de tacidm A72*
Valor de I* 04K

®- Corrclation is significant at the .08 lovel (2-tailcd).
- Correlation is significant at the .01 level (2-tailed)
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GRUPO 2

Correlacién bivariada para el grupo 2

Expansion
mesangial
E: S i Coeli de correlact 1.000
Valor de P
Esclerosis glomerular Cuoeficiente de comrelacion -.3166"*
Valor dc P 038
TAS Coeticiente de comelacion -8l16°*
Valor de P 025
CrS inicial Coeticiente de correlacion - 874
Valorde P 010
BUN inicial Coeficiente de correlacion -874°
Valorde P oo
. DCr inicial Coeficiente de correlacion 891 *
’ T Valor de P 017
Proteinuria inicial Cocficiente de correlacion R99 e
Valor de P 006
Colesterol inicinl Coeficiente de correlucion .R74*
Valor de P .010

- Correlation is significant o1 the .05 level (2-tailed).

**. Correlation is significant at the .01 level (2-tailed).




Correlacion bivariada para ¢l grupo 2

Ncfritis
teriolonelrocsclerdl 1 il sticial
Arncrioloncfroesc Cocficicnte dec con 1.000 439
Valorde P .053
Glomerulomegah Cocficiente dc con 469 333
Valor de P 039 .151
Esclerosis globa! Cocficiente dec con S6y 333
Valor dc P .039 .057
Ncfritis interstici Cocficicnte de con
Valorde P
AU inicial Cocficicnie de con 860
. Valorde P 012
Edad Cocficiente de con

Valor de P

mesar Cc i dc con
Valorde P
Fibrosis interstici Cocficicnte de con 23 ad 434
Valor de P .000 .056

“.Corrclution is significant at the .05 level (2-tailed).

*® Correlation is significant at the (01 level (2-tailed).
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Correlaciéon bivariada para ¢l grupo 2

Protcinusia
TAS 1>Cr inicial inicial Colesterol inicial
TAS Cocliciente de correlacion 1.000 876~ -85z
Valor de P . o010 015
IXCr inicial Cocficiente de correlacion 956°* 882
Valor de P 00, 020
Proteinuria inicial Coc fici de corrclacion ~.876°% .823*
Valor de P 010 023
Colesterol inicial Cocficiente de corrclacién -852°
Valor de P 015 E
E i int  Cocfici de Incié -816* _B74%
Vator de P 025 : 010
TAD Cocliciente de correlacion 9aze=
Valor de I .001
PAM Cocficiente de correlucion 991ee -.807*
Valor de P 000 028’
7 6" 7 7
CrS inicial Cucficiente de correlacion 926°* -.BOR" =145
Valor de P .003 T oo T T esa
7 7 7
BUN inicial Cocficiente de correlacion R71* — BB~ -782%
Valor de P 011 006 038
Sexo Cocficiente de correlacitn -
Vator de P 032
7
TG inicial Cocficiente de correlacion 927+
Valor de I* 003
7
**. Corrclsion is significant st the .01 level (2-tailed).
“- Corrclation is significant at the .05 level (2-tailed),
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GRUPO 3

Correlacion bivariada para grupo 3

Dano a celulas

ocrcleronis cgalin viscorales
"AS Coreficiente de vorrelacion ~.949
Valor de P .ost
TAD Coeficientie de correlacion -949
Valor de P 081
TAM Coficicnte de corrclacion ~939
Valor de P 081
Cr$ inicial Caocficicnte de correlacidn <949
Valor de P 051
Colestcrol inicial Cocticients de corretacion ~.949
Valor de P .051
TG iniciales Coeficiente de correlacion 549
Vator de P ]
Excl i T C de i A92*
Valor de P 0as
Sexo Cocficiente de corretacion 2T
Valor de P 003
g——

©. Correlanon s significant at the .03 lovel (2-tailed).
*°. Corrclanon is significant at the .03 Jevel (2-tailed).

\
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Corrciacion bivariada para grupe 3

Proteinuria
TAS CrS inicial inicial Colesterol inicial

TAS Cocficiente da corrclaciim 1.000*=

Valor de P .
Colesterol inicial Ceoweficiente de covrclacion 1.000=*

= r 1 i o i de -.949 -949 -939

Vajor de P .051 .0s1 051
Albumina Coeficiente de correlacion -1.000**

\'l&rj: P .000

Correlation is significant at the .01 level (2-taifed)
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GRUPO 4

Correlacion bivariada pars grupo 4

Dano a celulas
Fibrosis epiteliales
wcial Ar . leronis Glomer F
Fibrosis Intersticial | Cocticiente de corrclaci 0
Valor de P . 000
1t Caoetici de i 70" =330
Valor de P .000 038
Dano a celulas Cocficicnic de corrclaci -330
cpiteliales Viscernles 1, . p 038
Exclerosis global Caoeficiente de carrelaci  .609%® S2.40e
Valor de P .000 001
TAS Cocficicnic de corrclaci  -.655"
Valorde P .040
TAM Coeficiente de correloci  -.633
Valor de I 019
TG inici C de i -676 ~.738
Valor de P 045 023
Netritis C iente de correlac 365
Valor de P 021
Colesterol inicial Cocticicnte de correlaci - 782
Valor de P 008

- Comrelation is significant at the .01 Jevel (2-tailed),

*. Corrclation is significant at the .03 level (2-tailed).
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Correlacion bivarinda

TAM Crs inicial  DCr inicial __ Colesterol inicial AU inicial

TAM Cocficionta de correlacion 63K

Valor de P 043
Cr inicial Cocficientc de cixrelacion Y

Valor de P 033
TAS Cocficiante de correlacitn 938 682°

Valor de P .000 .030
TAD Cocficiente de correlacién g79%e

Valor de I 000
BUN inicial Cocticiente de correlacion KRS

Valor de P 001
Proteinuria inicial Cocficiente de correlacién 770

Valor de I .01s
& [2 iente do 2 ~T782%

Valor de P 008

ia  C icente de -755¢

Vulor de P .o
Fibrosis C ieme de i -633%

Yalorde P 049

“+ Corrclation is significant st the .05 levwl (2-tailed).

% Cutreiation is significant at the .01 fevel (2-tailod).
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GRUPO 5

Caorrclacion bivariada en ¢l grupo §

Nefritis
Intersticial Esclerosis global
Nefritis Interstical Coeficiente de Correlacion 1.000 B50°"
Valor de 1> 007
Esclerosis global Cocliciente de Correlacion R50e 1.000
Valor de I 007

**. Correlation is significant at the 0t level (2-tailed).
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APENDICE. FIGURAS

%Arteriolonefroesclerosis

Comparacion de fibrosis intersticial
entre el grupo 1y2 vs. 3y4
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