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ANTECEDENTES. 

La primera imagen de glomérulo esclerosis focal y segmentarla (FSGS) fue 
. ' 

publicada en 1925,. por- Fahr- en un' atlas de patología. hunlaOa; ·y fue llamada nefrosis 
:·' . . .• : - ·_ ·. _,. :-~-- .: .... - :o' - • ··-' < ·> ._ '- ' . -

lipoidea c_on degeOe~ció~·--~-2 añ'?~- d~pu#s ~~-}?57 ~i-~h •. _la .~es~~b-~ó- ~o_r ~rim~ra vez 
- - - ~:- -. ,; ,_ .. ,. : . ·"'' . , . ·.:: ·. ·.. ·. --· ·< _-- - :. ·.>·.:.¡¡'.'·. ; .·, -;. -· 

como una entida_d clíni~.~- 'pat.~~-~gi~- C_?--c~r:no ~na U~ec!=ión gto_~~~·~~ q_~.e-~~-pre~entaba 

tanto en paciente5 ___ cc:!n. ~~~--l~i~~-ria- ;¡-~-fr-~~i~~ _cO~º-. en ~g~s--_~?--~~~~~ti~~:y·_~.ci~.,di~e~a'.s 

alteraciones ·clirlicaS·. Fue ~1 p~imero eri observar 13 distribu~ión predi1e~ -d~: lás l~iorl~ 
,··.· .. _ .. :·., ,- . -· ·. ·.· 

csclerosant~ seg~.en~~i~~ ~n:~I Slorn~Í-Ulo Yuxtaglo~erul,ar. 

Est:ibteé16··.:~ar:k~s :sinóflimos como; G.J(;meruJOScleroSi~:: con '.hia!i~'Osis Foé:at y 

Segmentarla; Glo~.é-1-Uto· nefriti~ csclerosante focal. Glome~l~pail3-~ClCCO"SantC· F~CaL 

que se ma-niriCSUi:-:·c~~ Prote~nuria~ usualmente· -en ~-ilg~· .. -~·~~~~Ú~~~~i~;~r~~~i:~;~ -.l~ionCs 
..• ·:_,;~· --,1, -t;·-:. 

csclerosantés foc31es y segrnentañas y separación de -los proCéSo~;-.~:~l'doCJ~iC'OS~·,.;: · · 

Aé:tua_l~ente-1~ FSGS. forma pane de una.~~-·~-~~~~¡~:>~~;j~~~~{~:~:~~:~~a g~-n 
familia llam~da.~rlfe.nnedad de células cpitcliaICs vi~cC~te:~:i·:~tJ;j.~~:~~~~:~:~~~;t~ia~¿e 

> - • • ' ·' ; .'· :..:;::.--::<·-' ~;,; - - . .. 

proteinuria. Comúnmente en rango nefrótico~ estos· ~mbiO~ e~l~~Uirái~~-~"~:;..-~¡QO'~t~ Son 

adaptaciones mediada por vasodilatación intrarenaÍ·:·y ~·c;r 1ridr:~~~~~~· ·d,;··1~,.·~-~~ión del 
···<,-- ·.-.--~;. •· ... ~-:~·.:·" .. 

a través de: 

J.- Reducción en el número de nefronas f~~~i~-~~~~~· p::~. e:jemplo_ .. ~genesia renal 

unilateral, ablación quirúrgica, oligomeganefi'onia, y enfermedades renal primarias 

crónicas. 



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

normales. por ejemplo obesidad. cardiopatías congénitas. Estas alteraciones en la 

hemodinámica renal produce cambios histopatológicos en los que se observan cicatric~s en 

segmentos del glomérulo; cuando involucra algunos glomérulos (focal) y ta~bi~n a_.un? 

solo (segmentaría). Estas cicatrices son producidas por obliteración segmen~ri~.d~:~;~~~·ilar, 
glomcrular con incremento de los depósitos de la matriz mesangial (aumen~~ de1\a,n;;sfi.·o 
glomerular). depósitos hialinos intra capilares. subendoteliales .(engi~~~·{~~-~~~"~~~~.~-~'._·P~~ed 
vascular) ; atrofia tubular e intersticial. infiltrado inflamatorio y SinCquias ,rOcáJ~~J;.Además 

por inmunofluorescencia es posible detectar depósitos de lgl\it y C3 ~~ ~·~: pa~~~~~ ~~nular( 
, .. · . .· -· _, , 

hialinosis); todos eStOs"~~O ·da1os··m-Oi-rológi~os útiles para estab.Jéce~·:~i-·di~·gnÓ~tico de 
. . . -.- -: . ,/- '· . . . : ~ 

certeza; debido .a la_ limitante del diagnóstico. por la probabilÍdad--d~-:no docu~entar la 
, ' - , .. . :~ ._ -

presencia de eSCterO-siS ·roc3t.(Z). 

Para el diá~fu~~'tic;c;;- se requiere de una muestra- i-CP,reSCrlt3tiVa- qu-e·· incluya 

glomérulos la zona yuxtaglomerular.. es decir corl 1 o· glomérutos ~ay un 65 % : de 
. . 

probabilidad de establecer el diagnóstico Y: co~ 20 glOméruJos aU~_enta a 8~'Yo· 

Las siguientes variantes morfológicas fueron . definidas recientemente en . un 
- . ,' ·, .. :. -. 

consenso de patólogos renales en Ja Ciudad de Nueva York y cada una tiene~.~ifércnte 

pronóstico e implicaciones clínicas; estas vari_antcs morfológicas qu.~ entran eri el _cap_itulo 

de enfermedad de células epiteliales viscerales s~n Enferm.edad de Camb!os M_ínimos; 

Esclerosis Focal y segmentaría variante- Celular; Glomcrulopatia ·c~Japs:inte; Esclerosis 

Focal y Segmentaría con lesión de la Punta; Esclerosis Focal y Segmentaría con lesión del 

hilio. 



Estas variantes morfológicas tienen criterios positivos y negativos para su 

diagnóstico: Ja GSFS Jos· criterios positivos son por lo menos un glomérulo con 

incremento scgmcntario de Ja matriz, que oblitera la luz capilar. Puede haber colapso de la 

1\-JBG segmentaría sin hiperplasia de los podocitos. Los criterios ~egatiyos son exclusión 

de las varianteS parahiliar, celular de punta y colapsan te. 

En Ja variante parahiliar Jos criterios positivos so'1 _esclerosis parahiliar y_ hialinosis 

que involucra mas del 50% de Ja glomérulo esclcr'?si_S~~-~S.~~n~í~~-.L~s-c~terios .negativos 

son exclusión de la variante celular, de la punta Y col~~:g·ü~~~~~.< . 
, .: ,,.;_ -'."<-J. 

En Ja variante celular Jos criterios positivO~··s~~:'P~·i)~~··ziieno:S.uO glomé~lo con 

cariorexis. Los criterios negativos son cxcl_~Si~~~·cj~"}_~·-~nrul~t:;· de Ja j,Unta y colapsante. 

En Ja variante de Ja punta.Jos crit~riQ;'.:pO~Ítivos-sOn por Jo menos una lesión 
.-....... ' .. ;_,, - ,-~~ '. - --- --

segmentaría.involucra Ja pu!1ui _e~. ~~e~~ ~rri~:::~~1.:':~Sfo"_:d~-J=penacho glomeruJar9 próximo al 

origen del túbÚlo cont~mead~ pÍ-i~irii~~--~,·~F~~:í~\~b-~J:~r pu~de ser identificado en Ja lesión 

definitiva. ~: JeSión puédC iéner ~~-h~~-~_,ór:.·_-~--~~~~'-i:~uCñcia de los podocitos con las células 

tubulares ó. pari~la1e5: a· ·la .1~: Ú~bu:hl;~~f:d~JY:~~~JJO . .- La lesiÓn de la punta puede ser 

esclercosant~ ó celul~;.· L~s criteri~~:~·~g~~¡·~i~"~:~~:·~~clusión de Ja variante colapsantey de 
- . ... . . ·s~. 

la esclerosis parnhiliar. 

En la variante colapsante lo_s critc~ios ·p~sit.ivos son por lo menos un glomérulo con 

colapso segmentario ó .s:lobal e hipcl-pl~s-i:l -~-'ti:'iP~±-~fia de Jos podocÚos y no tiene criterios 

de exclusión. 

La GSFS (NOS). constituye Ja lesión genérica de 'ta GSFS. Esta entidad este 

definida como una consolidación discreta segmentaría de el penacho glomerular por 

3 



incremento de la niatriz extracelular. causando obliteración de Ja luz capilar glomerular. En 

los estadios iniciales de ta enfermedad. Ja lesión segmentarla tiene predilección por el 

glomérulo yuxtaglomerular. Las lesiones esclerosantes pueden afectar la región parahiliar 

(polo vascular) ó región periférica del penacho glomerular. En algunos glomérutos. la 

lesión segmentaría puede afectar mas de un lóbulo. Las lesiones periféricos son mas 

frecuentes en los infantes que en los adultos.(-'). 

Frecuentemente el capilar glomérular esta ocluido en forma segmentari~ · por 

material acelular. a menudo asociada con hialinosis infrarnembranosa, células espumosas 

endocapilares y engrosamiento de Ja membrana basal glomérular (MBG). 

La hialinosis también es conocida como insudación plasmátic~ que consiste en la 

acumulación por debajo de la MBG._ de material cristalino amaño. material eosinofitico y 

no arargirofilico. También puede haber colapso de la MBG se&"TI'lentaria sin hiperplasia ó 

hipenrofia de los podocitos. La hipcrcelularidad mesangial y glomerulomegalia puede estar 

presente. La hipercelularidad mcsangial es mas prevalente en los infantes. especialmente en 

fases iniciales de la enfermedad. La adhesión ó sinequias de la cápsula ~e -~owman ~on 

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

inflamación y puede formar un casquete celular sobre el segmento esclerosado. 

En algunos casos hay una desproporción importante del. daño t~b_ulo~~~erstic:=ial en 

relación al grado de esclerosis glomerular. En muchos casos~ Jos tubul?s.:~~·~-::i ·~n __ éambio 

degenerativa y regencrativo; los cuales incluyen simplificación ePi_~~j¡~~~~,~·~Sdl~Ch~~iCnto 

del núcleo hipercromatico y nucleotos. 

La correlación clinic:i patológica. va en relación con ,CI ni~~J de creatinina serica y et 

nivel de protcinuria. Et nivel de proteinuri:i ncfrótica (>3.0 -3.Sg/d). ha sido asociada con 
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el curso a desarrollar insuficiencia .-enal c.-ónica en un p.-omedio de 6 a 8 años(i'). 

comparada con el 80% de los pacientes de tener sob.-e vivencia a 10 añ.os. en aquellos que 

no tienen p.-oteinura nefrótica. En aquellos pacientes que tienen proteinuria po.- arriba de 1 O 

gramos al día. tienen un curso rápido para llegar a desarrol1ar daño' renal terf!1inaJ en< de 3 

años("?">· 

En Ja variante parahilia.-; esta variante .-equie.-e de la variante celular~ lesión de Ja 
' . . . 

punta y .Ja variante colapsante esta excluida. La variarÍte parahÜiar ·:se· .. ~iefiOe por la 

p.-esencia de esclerosis parahiliar y hialinosis que involucra mas de1 sO~· det ~~'.~méru10. La 
. .. 

glomerulomegalia y Ja adhesión es frecuente; células espumosas Puede~· estar .. in~sU..das 
'e .. • • ' ~ 

dentro de las lesiones escJc.-óticas. La hipertrofia e hiperplasia de los_ p~d~citos están 
. ' . 

presentes; sin embargo son menos apa.-cntes en comparación con las otraS varicd~des. 

La inmunofluo.-escencia y por microscopia elect.-ónica Jos hallazgos histOlógicos 

son muy pa.-ecidos. 

Correlación clinico-palolós:,ica. 

Se asocia frecuentemente a obesidad. ca.-diop~tias _congénitas. _ nefropatía por 

.-eflujo~ displasia. agenesia .-enat. oligomCganef.-o~ia y cnfeririedad- .-enal aVanzada. por 

nefronas funcionantes .-educidas. 

Variante Celular 

La primera vez fue descrita po.-_ Schwanz y Lewis en) 985. Esta variante se define 
' -. . --.· .· . - . -, ". 

por Ja presencia en por lo.menos un 8•~-m~~lo _de h.ipercCl~laridad endocapilarsegmentaria,. 
·. . -: '.:.-·· -' .:- ' 

con involucro del 25% del Penacho;·· con Oclusión -de -la luz capilar. Cuando numerosos 
"._ . -: .. - "; -.. ; ~-

g l om éru Jos son afectados, puede'n siffiula~'a Ja g;lomérulo nefritis proliferativa focal. Las 

lesiones por hipcrcelularidad endocapilar,. típicamente son expansible, causando 
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engrosamiento del capilar glomerular. Las células endocapilarcs pueden incluir células 

cndoteliales. células espumosas. infiltrado lcucocitario. incluyendo macrófagos y 

monocitos: también se pueden encontrar material hialino. fibrina y cariorexis. lesiones 

necrotizantes segmentarías, sin ruptura de la MBG. 

La variante celular se caracteriza por una proteinuria intensa.. con un curso clínico 

mas rápido para desarro1Jar dai\o renal crónico(?). 

La variedad de punta: se define por la Presencia de por to menos un gloméruto con 
' . ' "-····;.: 

lesión segmenta.ria. que involucra la punta: es .dCcir,:co.n .ICsión del 25% de el penacho 

glomerular y el origen del túbulo contornead~ P:rº~.i,~a~·:':.,:. 

Las alteraciones patológicas: fueio~ o~~i~~.t~~~-~~-~-~~~-~i~~-,·p~:f:~~Ofie :-Y_. Br~wer 

(6). en Ja que ta lesión inicial se caracteriza por la Co~·n·~~¡:.c¡~-·d-¿-)~ ·¡~ni..;n~c_ió~, hi~Crtrofia 
~ ¡; • ~~~;·-~;'.,·_:c. 

de las células epiteliales viscerales con las células d~t epiteJiO··Í._¡bUlar._é~_~l_lóbuJO áfe.ctado 

observar en el segmento afectado. herniación hacia .la. 1~~ -~~~~-.~~. 
La lesión generalmente se locali~ en la uni~~--~C-~:~~n~~-~~-:~.~~~~~~~~~-~~-la cá¡}sula_· 

de Bo\.vman. en el punto de transición de el tubU10 pro~!m~f~- í~---~-C:~-~~'a:_~~~I._-;/,: 

Otros glomérutos pueden mostrar esclerosis segmentarÍ~·Ó~ hi~~,;~~·1~iarid~·d ·c~d~~pilar en 

la periferia; sin involucro de Ja punta ó en, la por~ión -d-~l p~~~~~~ ... :~-~~~~.J~s'diagnóSticos 
. . . '~. -. . ' . 

diferenciales se encuentra la glomcrulo~:¡tia_, ~-~-m-~_ran~'?-~-~'- ~~~,~~~!~~: p.or')g~ g_loméruto 

esclerosis diabética. 
' ' 

La variante colapsan te~ se esuible~e cuaó'do tÍri.y-·i)or lo menos un glomérulo. muestra 

obliteración segmentaría ó global de Ía fuz de .. los capilares glomerulares. por 

6 



engrosamiento y colapso de Ja membrana basal glomerular .. asocia.da a hiperplasia e 

hipertrofia de los podocitos. 

El termino . de colapso glomerular.. fue - primeramente descrito. por_ Weiss y 

colaboradores ('1'). en_ J 986 para desc~bi~ ~-~-~)~'us~~l·y_ c?~-~pteJ? en_~~~-d. ~l~Oi~~ patol~~ica,. 
" 

manifestada· por Síndrome· nefróÚco intenso .. ' COn '- fatl~ ,renal·· ~p-idan.;eOtC ··pro.B,resiva y 

colapso glOmcrulai,. ocu~ida en ·6 pacientes 'rlCg~os:.:_:2 'p-aC;;ie'.~t~:·r~·~¡¡.¡~;o~'·diáÍi~is ·en· las 

primeras- 1 O ··s~manas. de instal~~o ~I ,~~'dr~h·~J~~-~~~~;:t~S-,:-~~~·:~·i\~¿,~~~~~iíi~t·~~:~-¡·~-~;~-me 
febril; el 'Cuadro clínico .sugería posibl~-¡~fec~ión ~~r ~~/~~~ ~~bk~~--~~'.~-~ 501~·-PaCiente -: 

i<;.: _;;;~.\~'.~·:;' '·,·, 
se logro documer:.~ es~ enfe~edad~ .· ·_ :',-"«:~:::/~/ ·e-.,_.:: ." / -;: , •• ~:~.;- "f..'." :_ "· 

La incidén~ia d-e--":Í~---:·~rÍ~d~d - colapsan't~ '~ta\~~;¡'. 1 ii-i~r~nj~n~to;::;'.·'e~t;"s ~~.;Cbd 
-; \.-:,'.:.si: ·''""~~ ;',·r-.. ~.; 

. .::-c,._:_,>_p,;:· _.,, 

embargo otras ~~ries ha? ~~p~nado un incremento imP~~-t-~·;·--~~~·~d;J':i4-%''h~~'\993. 

L.áS altera~io;.,.;s p;,ÍoJÓgiw; muestran un pat¡:¿;.,· d;:;;;i~~~~;ed~l~l~j~fí~ Íi'."i~pilar 
glomérular esta octÚ.ida;. ,por engrosamiento .Y colapso d~ l~·MeG·~¡.:,·f¿·.;..¡:;~-gf¡;~l ··~que 

•: °"·"'· -.;·,:'·_,.· · ... ~·;~~·: ··c-:2.:--,. '.·-·~:··::: ·~.-:.' 
segmentaría,. sin ·a1Suna predilección por algún segment~ PCrihiúa'.~.-~.:~'.~~:;:; · · ·- f{~ _ ~.-

El colapso de Ja MBG. se delimita mejor. co~ elus~ d:~;¡~ ~ .2fZ~a~i~~:de:lata. 
• .' . .· ' . . -·· ., ,,_ • ':, ',_ .. -" ·<'' . , ..• ' • . • ,..:. ~ •. - . . < 

de Jones~ El colapso g1omeru1ar se puede aco~pa:Íia;,~--~fé/~;¡-;¡,~·~-O-~b'1~'"~ hip;~Ótia e-
~; ;·,'~ '-'V' .·... .. .. 

hiperplasia de los podocitos. El. marcador de ·. _ .. 'PrOlif~rá~'ión:._,·Ki.:.67,_:(MIBl),. es 
, -h;,~ · .. ¡·,.-· .. ~ ··-.·-"·'' .·~--1-" _-_ ' 

frecuentemente positivo en Ja distribució.n d.e 10~ pOd~¿¡t~~::-'. .. er cual es indie3tivo de la 
. ' . . . . ~ :~ ;:;:.'.' J~:; : t •• ;;1:. _; "-·. 

actividad del ciclo celular. :< :-..: .. ' . ;;-.. -~ .. =.·:··. · .. ,- . " 

La variante colapsante se distingue·: ~:t'~-í~'-_:¿~~-~~~-··~~IUl~r por Ja ausencia de Ja 
,_ .: .. :·.-_ .;_ '>.-; .. ·::: . 

hipercelularidad endocapilar. Diferentes· formas:· de· esclerosis focal y segmentaría,. Jos 

glomérulos con esclerosis colapsan te; usualmente carecen de hialinosis? células espumosas 
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endocapiJares y adhesiones de Ja cápsula de Bowman. l-lipercelularidad mesangial. 

glomerulomegalia y hialinosis arteriolar no son comunes _. 

La enfermedad tubulointersticial es un fuene co~P':'ºe!lt~:~e 'es~ co~c!_i_ción_ y a 

menudo aparece fuera de Ja proporción para- el grado d~ escJerO~is gl¿mJ-~1a.~; ~n-·~esU~e~ 

ta atrofia tubular. la fibrosis intersticial. edema ~,'.infl?.maciÓií;' SOri'~~m~~~~ eX:ten~os _de 
, • ,: .·e-· - · ~ •·. ..:!< .. ,~ _ ·.:,·;~, '""•"' ·, ;·· • ., . '" 

degeneración y regeneración (10). Además_ iriCJuy·e- pÚl·¡,¡f¡~~ú,~- d~J \::J,ileriO'· tUb-Ular. ~orí 
}:.'.-' ·::.;;~ /::~'!;,f <· ~ r: · ·· · ''- .'". · '<é -····· 

ensanchamiento del núcleo hipercromatico. nuc1ec;·1~~:-fig~fu ·m·itói'¡~::y··~po~pt·o~iS. focal. 

Aproximadamente el 40% de Jos casos ~u~d~:<h~b~~-~i~~~: quis·i~~~;~~;j~;~--~~e cont0Í~nen 
:"'.:,.·-··. 

material proteinaceo. ~ -,,,;:· ".::_s~---.~}ik.'. ·-· 
Por inmunofluorescenci~ puede· haber- depÓs~t~S ~~g~C~~l-i<!~--~·:g~O~~-J-=:s' d~--igM. 

C3. y menos frecuentemente C 1 Cn segmentos colapsan tes; E;.·e¡~~~:¡f~Ji·~·ti~-~~-rii h~~-~OUis 

H8y oiros--tipos dé escleroSis focal y segmentaria-:COm.0:·.1~Jl~fr'~~~ti'a '~.J~-;-~ta -
entidad controversia! fue descrita por primare vez en J 985 por J~n~e·tí·~-:~.~,~~~;~· ·.~--~~al es 

definida. como_ la .aparic_ión de síndrome nefrótico_ idiopátiC~/(ca~~sád~·:._,por .. _ una 

gJomerulo~atia con depósitos dominantes paramesangiales d,; e 1 ~; ~ --~i,~~~~~~~~~-~J-~e· l~z. 
semeja mucho a Ja variedad de hipercelularidad mesangial; en Ja inmun~~~,~~~·~e;~i~ p~~ 

C 1 q e JgG, hay depósitos electro densos exclusivamente en el mesarigio. 

Otra forma es la nefropatia asociada a HIV; Ja cual semeja rnuc_hO· a la variedad 

colapsante desde el punto de vista histológico. El diagnóstico histológico' entre estas 2 

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

observa abundantes ·inclusiones tubuloreticulares. mejor conocidas como huellas de 
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inteñerón; las cuales consisten en ínter anastomosis de l:ts estructuras tubulares localizadas 

dentro de las cisternas dilatadas del retículo endoplásmico. 

En la microscopia electrónica el epitelio de los 5 subtipos' de variedades de Ja 

glomérulo esclerosis Co~I y s~gm_entaria muestra .c;él_ulas·, podoci~icas;._ q~e_'- e5:tán 

íntimamente relacionadas con el. ran·~-~ d~ 'proteinÚ.ria. estos ·p~d,oéi·~~-;\.:~~~-~~-~~i·~~-~ ~-la 
MBG por uniones interdigitant~~ ~-Jl1, _integriOa;'--~~-- ~it~- esquel~~~,>~;-~.'i~-~~~:::·~~~-~-~~iila 
(sinaptopodina). tubuJina y cii:o queraiina:0 HaY: POdocaJÍ~ina' y: Gt.E~~::~·~,~;..- ,~ ·_s·upernCie. 
apical; en sus vacuolas se ené:uentran c~n gp33o me831ina (~~fi~~o~_;.eY~~~-~/~IZ).-Los 
depósitos electro denSos. sranuúlres::f· p~~~n&ia1«;~::~: y-~-'s-~b~n·~J~~~.~~;:~ t~~:~~~~ --~~ ... 
Observados. 

·.--;'O'._:-.: -·~'.-~:<,;:·~'.':.: :~~'..:· .:~-- ""·. :·.-- ·"". -,:._ _-,' ~-~;~'..'."-' ';;···' ... ~- ~'~(·:''' 
• : . .:~:':;::~:-:::·::: ·:~·:- ---'.·.e,:· .. :;;.~:«~ :;:r\ .. ·".'::. 

La patosénesis de.:. 1~ -~~~~:: ~ri-~~~¡;¡:- e~-, d~é:':oil~~·¡~ ~:·P~~ó·::·P~~~~ ;'Que · háx. una 
_.,, -,~,..'~~ -~". ··-"!'.~-,~.~~"-~ ····f;~'- ·--.-~ 

que produce c~catrización se~e~~rÍa y:poste~i·o~entE7 .. di~ÍuncÍ~~ gl,?_~¿~1~'~ (~ ::.:. 

Otros .de los. rTiecanisinos ... que-Juegan ·un pap~I. i~p~~nt¿;~riT~í\:~;nbio del 

mesangio; son las propias .células mcsa;,giales que prod~c~n,;~l":ia~;~~d~i;:V~c!O de 

crecimiento de plaquetas (factor de crecimiento endotelial:-Y ·dcatri~~i~~~~~~~ heñdas; 

tromboxanos. prostaciclinas; a.Si como el fuctor de crecimient~.tta~Sforfn'a!"te J3 (TGF-J3); 

los cuales están íntimamente relacionados con la Angiote:r:i¿¡~~'.(1_ (~~G~ 11)> 

Esta relación se·h~ asOciádo por polimo.-fis~o ·d~I· g~n_ d~·~~~i~a- convertidora de 

angiotensina y esta defin_ida por la presencia ó ausencia de 287 bp Alu secuencia en el 

intron 16(/i'). 
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Otro mecanismo a través del cual la ang 11; tiene un rol en la patogénesis es a través 

de la activación del inhibidor del activador del plasminogcno -1 (PAl-1). Dos si~te~as de 

proteasas son conocidos en el involucro de Ja degradación de fibrina y de la· matriz 

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

Este activador de plasminogeno convierte el plasminogeno a plas~ina; una 

proteasa que promueve Ja degradación de la matriz extra.celular. Jo que provoca una 

acumulación de está (IS'). 

En resumen 2 mecaiiismos· de crecimiento auto crino han sido definidos: 

1.- Involucra· a ·~··_ lL-:1 ;'·~·~élulas mesangiales en cultivo secret.Rn fuctores de 
,.\: ,_,>· .:'.· ;· ·. :- .··. 

crecimiento d~. céi~liis ·'íTI~~'Sial~. con caracteristicas idénticas a. las IL-1. .. La IL-1 
. "( 

estimulan las ·c"é1..;1~>~~~~gi~les··_·pUa Ja síntesis de prostagiandiáas. prostaciclinas. 

protein kinasa_. ( l~I?):· 

Vitro. ~L~-·:! ~·º;;">: ;~:-~i:.:: ·~ .... ~ 
- ., . o • • •• - •• _;~-~ 

El faCtor ~i~;~~-¡~~·¡~~:~·~·iian:~'.~offitante- Bet3"(raF~ji):~~t¡·~·~.;~~ti~~-~J~~;~~creción de 
·'·' ' ·--·~- :, ·.~:. 

proteoglicanos. por, laS. C"éÍ~1~:;~~~·~g¡~]~~-~uiti~~·~~{'ía):]y~··Jii":·~~:;;~~-~~~- d~J.'.TGF-Ji. por 

Lo~ tromboxa~oS" q~·e:~~-~ ·~~Odu~id¡,~.-p~~--~é~ú.J~·~· gÍ~·m~ru18res Scti~adas; estimulan 

Ja sin tesis de Jami~ina.. fih.rc?n~~lina/~olÁg.en~ 'tip'~· ·1v; .Y: 'Cste ef"ecto· es independiente del 
. '· ·- ·. ·, 

efecto estimulador de la diVisión celular ( '"'>· 
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La regulación negativa para eJ crecimiento de células me~ngiales. puede ser por la 

membrana basal glomerular (MBG). ya qu·e Ja proliferación ·de las_ células. mesangiales 

disminuye por el hep~mn-:~úl-t:"atO_· 

El PZ:tPel- ~n-1~ p·atogén~~s,,, Po~::_infecci~neS, yi~I~; -~~-_e_n_c~~Ot_razl,e~·~,C:S_l~~~~o; sin 

embargo Jo~ vi~~ q¡.e s·.;_ ;~Jáéd~llCn Jo~ -~ta pa:101~g¡;_·_s-~rl--el VirÚs de_-inn:liirlOdefic;¡enCia 

humana;· Parvo·-~¡~·~-; ~.2'~ ~;~~:¡~·:\~~~-: ~~----~~~~-~~~~-~;~~. ·.~~-:-~~·-~-8~~ ~.~~;;_!~~~'~ :~º~~i~~t~; _·que 

desarro_Jlaro-~_ ~~~~~,ídi~P~~i-~;·~-~~·-~~?~:;~~~--·~.~:~~-~,~~~i.~-~~~~~:~)~~~~·~,~-~:;~-·~~ ·~;- 54% 

con otras altCra~ioO~·'cZOj~~ T~rTibié~' ;¡¡;: h~~r~18~iO~ild~'.·c~'a··-~1·· ~¡~--S'¡~Úi~ ~~Ú);. el ·c~i se 

aplico a través de ;.;;.é:~n~¿¡i{~~ ~I ~fii:~,~~j;/ :;i :fü Í,·, .. ' ,. ,; <.' \ 
Diversos ooni~·;,n~~ies''de la bá;;:;;r.tJ~ flltració~~i~~ ... ZJ. han sido descubiertos 

; . •. ;.. , . ~ ·'• . -.. ' ... ,,. ·, \' . ,, ' '~,;.: -~~ " . ,. ·:- .. , 
recientemente; utilii.indolos•¡;~¡;n.~~s~~~.~Ü~c;~·]~llb-.;··.;1~~5·¡~iri;;1;.y.;ri; nefrina. CD2AP. 

-~""·~:.:;:.';;;:z::(:f ~f~~~;j~~~: ........ ~~m· 
Nefrotico'.congénito tipo-Finlandés(ZZ)>.EI'.cuaI;,_eSta~~IOcAiiZado,,.esJ:>ecificamente en Ja 

· .. ·- _ . ~ .. :- · .. :-:·:.~--._-- '\-.-~~--~.:::>~· <:~r ·~; .?~·r-;;:::~~~.:-:z~~~-.J::::~-s~w::;)~~::~~f''.~~;~.-~~-< T - _ .· 
hendidura diafragmática del podocito g~otllerular(Z:').'Lll•in~c:ti~~ión-del gen nefrina en 

~::.: :m:;: :::;;::' ~::¿té~li~¡;~~~~~~~~t2rrz:: 
Finlandés y la expresión de Ja· ~~fri~IS-~~~·~·.·~-'~-: h~->d~~-~~T~~;ti¡~~'.:-~~----.~~-;~~~~~Cs renales 

• '? ,·,:·-_·.~· ~ ;.~,." 

pediátricas adquiridas; ·incluYend'o'CaJ'.nbi~S ~~i.rliJilo·s y·~«;i~ro5¡5·g10·b~1'Y~S·egmentaria (~. 
r, ; • ,;,· - ·'-" ,'•; - ~· T ~-

CD2AP es una p.roteína adaJ,i"a~'.~..;~}?l~~~.t~~.·~~~)~.r:i~frÍ~~ d_e.1~ podOcitos(Z~ y con la 
..• /_ . '• ¡ 

poJicistina-2 en las células· tubulares.· ·ESul piot_;íOa ·en b~manos no se ha documentado 
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mutaciones; en ratones produce Síndrome neftótico congénito y muerte por insuficiencia 

renal crónica(Z;') 

La oc.-actinina-4. son filamentos de actina que se encargan de entrecruzar proteínas. 

Mutaciones en el codón en el gen ACTN4; (todos dentro del exon 8). han sido identificados 

.-ecientemente en f'amilias con formas autosómicas dominantes de glome1uloesc1erosis f'ocal 

y segmenta.ria. Las mutaciones incrementan la afinidad por la ligaduras entre a.-actinina-4 

hacia la actina: lo que sugiere disregulación de la actina del podocitos del cito esqueleto en 

Ja patogénesis de Ja esclerosis global y segmentaría (Z8). 
- . . 

Recientemente mutaciones en el gen ~HS~; eL:._Cua~ .. codi~~.: pod~cir:tª• fueron 

identificados en fümilias con glomérulo·es~leiOsis rO~~I y·~~rit-~i}~a'~~ .. il~~Ó~·¡~··r~c~i~a:· 

no se ha descubierto el rol preciso de este gen;_sinc'7':"1Ja:~;~:ha_;~s~;ad<> q~e hasta el 

20% de los pacientes con resistencia a··esteroid~~1 
en _-f~~-~ ~~~-di~f ,~~~e~~-" ~Iteración 

de este gen (Z-1). 

El producto del gen s1_Jpresordel i:-um_~~,de~~-il~~~:~l:; se expresa prin.;ipalmente 

en los podocitos. MutaciÓnes, de-:~mP~írTIC-er{~t" i~·h-¿,-~·~ d·~~'~s~~--~~n h3n ~id O repo~dos en 
>'•, •· •. ··---·,, '.·.'·' ·-:,,· •• -. -. • 

el Sx de Frasier (GSFS. pseudohcmafi-ofr0diti~rll~ xv;·gc,~~dobÍastoma)·pueden asociarse 

rara vez con gJomérulo esclerosi~ f'~~j ;'~;~g~~~~~~ -~~~-~~-a r~sistente a esteroides (-90). 
': _.·-, '..- . 

Recientes avances en biología "":~Í~~~ar. y 'Celul~r· ~n identificado otras proteínas 

que forman la base estru~u!BI de_~ P<?~oc_it~·. &~Os~~a~dores de diferenciación incluyen a 

la Synaptopodina; Proteínas del _Tumor·_'de Wilm·s· (WTI); proteínas del epitelio 
:_._ -_--e·-_· --

gJomcrular-J (GLEPP-1) y Podoca.Ji~ina. En· algunas enrennedades glomerulares con 

proteinuria y cambios dramáticos estructurales en el podocito; son evidentes. mas notables 
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en los procesos podociticos; en las hendiduras diafragmáticas apicales y en ta separación de 

Jos podocitos de Ja membraná basal. 

La sinaptopodina es. una actina. as~ci~~ ~.!a e~p~Csi_ón de.proteínas exclusivamente 

en Jos procesos pod~citicos "de 1(;~.p~~·~~-~i~O~'-~~d~o~··;/e·~ Jo~'-den.dritos tele encelalicos 

que pueden modular Ja forma y ni~-tiJ_¡~-~d-.dc~-¡~~-~p-~~es?S·p~dociticos (.!!'-?. 

Durante el desarroJlo_rena~.,,!~ -~P-~~ió~·«i.C 13,S.in~ptopodina aparece principalmente 

en el asa del capilar. fuiudi~s· ·~~-¡~~:~~:-~:~·~~~~~-. ~~ demostrado que Ja expresión de Ja 

sinaptopodina puedC ser-al;~-~dO_ e_~ -.~¡-~~~~~~'d glomerular~ Kemeny y et al (.!rZ); fueron 
,-,· 

Jos primeros en esiabJecer-ciUC lil"°J;~;did~ de Ía expresión de Ja sinaptopodin~ en una 

pequei'la muestra de'esP~~-~'m~~~~<~-~---~~~-~:~¡~ renal en pacient~ con glomérulo esclerosis 

focal y segmenta.ria.:-:- Esta· i_r:tf-~~~~ión ·.fue z;ecientemente confirmada en un estudio de 13 

niños con f~f:a-,-~:-~~~~~~~:~~ ·1~~ -~~al~;_Ja ex_Presión de la sinaptopc;di~a estaba ausente 

en áreas pec:iueñ~- ~~:~,'i¡~-é~~~-~~¿; .ciiCJeí-óticos (.!!'.!!').Estos investigadOres han demostrado 

que Ja disffii~_ú.c~~-0 P~ig~~~Úya d~ Ja expresión de la sinaptopodina; produce un aumento de 

Ja severidác:Í .:~d~_J, {~;;'.~~~~~~¡~~~ por_ ejemplo incrementa la perdida de expresión de 

enfenneda~ ·d.:~- ~~-~}~~:·~~·~irnos a hiperceluJaridad difusa mesangial a focal y segmentaría. 

En ot~-e~tU~ic)_.c?n·. ~O pacientes con f"ocal y segmentaría idiopatica colapsante; hay 

una imponan_te_ p~rdida~_de la Sinaptopodin~ así _como de otros marcadores en todos los 

glomérulos -~~~--· ~-j~~s-;s coJapsante . Mas· interesante. es que la expresión de 

sinaptopodin~_~sta mircadamente disminuida en Jos podÓc~tos de Jos glomérulos sobrantes 

no colapsados;. Jo' que sugiere que esta alteració_n antecc,;de af colapso glomerular (-'i?. 
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Estos datos sugieren que el análisis cuantitativo de Ja expresión de Ja sinaptopodina puede 

ser un prcdictor útil del grado de lesión det podocito.-(~~-

El gen del. tumor d:e ~~,¡~'~ ::~JJi ·~: ~~ ·~~~U1~dor ·es.en.cial en C1 desarrOllo del 

riñón. pero puede tener un-,-rol ~~~i~I e~ ~anten~;ºJa -~Ú;·~~~~·ci~~ión f~nOtípica del podocito 

y en reprimi; Ja proliÍ~~ci¿n de estos podoCit~~ ,:~~.:~-.~·~::: · (.~r. 
El ~1 es débil pero ampliamente di,J~~ii~-~-. ~~,\~~~- .~ céJ;...JaS glomerulares 

progenitoras; pero restringidos en los podocitos d-e lo~-~i~~~~~.i-~S _O:u~ci.:.ros.(-='.'~:)."4 repones 

han documentado que Ja perdida de la expresión deJ\VTJ ~O- i~~~de escJCrosis glÓmérular; 

tanto en f'ormas colapsan tes como en no cofapsanÚ~s cÍ~~."~·~.i-¿r~~~~- ·;6~1 ~ -se~~ei:itaria; pero 

no en Ja nefropatía de cambios mínimos ('Z.-'i'.~~. · 

La alteración de la expresión del. WT:-1. ~~·r~cal y:~e~nte.;taria.puede tener ún rol 

permisivo en revertir a los podocitos a un fcn~tiP~.:d~ µrol~f~"~~·i_ó·~ -·~ñm~du~.> 

El GLEPP-1: es una proteína ·dél >~eC~~·t~~~,~.ii-~.~-i·~~~~~.sf~~;~::·.~:;c:p~~da e~ Jo~ 
podocitos iniciales en el desarrollo; y se- locaÚ~c.e:n: I~· ·5·~~¡;~-(:¡·e-,~~·¡ci;.1 :d~' los ·~o.dócitos 

maduros (.!tZ). ..--;·' 

La señal inductora a través de. Ja cllal el '0L.EPJ?~1 ;·tieri~-~-J~'.;~i-~~ria·r~~~~a·;;:¡ó~ del 
·,;--{,'·;!: ·"·· 

podocito tanto en su estructura como en-su fu·~ciÓ·~·>, i...~·;·pe;~i·d~::·~-~~\"1~·-.\_~;;;p_~~-Ú~~·:de1 

GLEPP-1 ha sido documentad3. bOto en forn:1~ dC:g1~.~~l-u~10·.~~1,~~~~~-~~.f?~~.·~e~riientaria 
colapsantes como no colapsantc:;: pero en n~ÍroPatia d~ -~~·bi~¡'..:n¡~·¡~~~:-·¿;;.;~;, 

. " -'. - . - - . _;-..:.,. " . - - - - ~- . ' 

La ausencia de GLEPP-1 h3 si.do ev~_de·~~~ }ncl·~~·~~-.~~·~f~·~~~-~~-s,- no ·~~lerosados. 
sugiriendo una disminución en Ja regulación. del GLE.PP-Í. puede pl-edecir un proceso de 
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cicatrización (.!f~. EJ GLEPP-1 puede representar un marcndor fenotipico útil en glomérulo 

esclerosis focal y segmentaría~ 

La podocalixina es la mayOr sialoproteina en la superficie apical del podocito. la 
- .. - '' '_... . :. · .. 

cual contribuye a Ja ~eJeétivi~-~-~ -~lonlei:ular y de 1.a arquitectu·ra de_ los proéesos podociticos 

. " . - :. . . · ... 

La expresión de.está d_unui:te _J".1-_Sl~~éru.~o.Sén-~is C~incide con la apárición de fa 

filtración a través de las h.end.id~~-;.:Eii:·1a· glomérulo ~Cle;osis f~caÍ·-y._·segmentaña 

colapsante. la expresión de la pocÍ~~~:~,,¡¡·~~ es~ ~ismin-uida . ~a e~presión en l~s po:d-ocitos 

de las áreas colapsadas; pero es~· bie~ ·-~i~~·~·rvada en_ l?s célul~ end~teliales. La ex:Presión 

de la podocalixina esta preserVada en 'ta enfe~edad de c3mbios mínimos. El rol. potencial 

de Ja podocalixina en la glomérulo esclerosis r0c3t y segmentaría no colapsante esta en 

estudio. 

En fonna colectiva. estos datos soponan el concepto que la lesión primaria del 

podocito resulta en una disminución de los· marcadores de diferenciación y en una 

alteración de la regulación del fenotipo del podocito en la glomérulo escierosis focal y 

segmentaría. 

Otra imponante consecuencia de la disregulación de los podocitos puede ser que 

induzcan la apoptosis y muene celular. La apoptosis tiene un rol central durante el 

desarroJJo del riñón y ha sido recientemcnt~ implicado en una varic.d~d de enfennedades 

renales (..!t'"I). La apoptosis puede constituir un mecaniSmo directo pato genético. bien 

documentado en la perdida de podocitOs en la G:sFs. ("i"O). 

Entre los determinantes de progresión para, la Glomerulosclerosis Focal y 

Segmentaría. se encuentran: 
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La progresión esta definida morfológicamente por la combinación de glomén.do 

esclerosis. fibrosis intersticial y disminución de Ja densidad capilar PC:ri b:Jbular._ 

La progresión de la glomé~lo esclerosis puede resultar por un desequilibrio entre 
-' . --

Ja síntesis de'proteí~~S de" ia·~3triz e~racel~Jar y su degradación .. _(1'1.~.EI .i-~c~~ment~ de 
"f ,.: .. -_-

Ja síntesis glomerul~~ ... ~~; ·c~~ge~,~- ~fu· p~oieínas. ·de. Já · ~ª~27 ~·~~]-~J~r~·- se han 

observados tanto "en s'UJei~s-li~ffiMOs'·:c_o~ ~·cJCrosis. ioCaJ y segnÍ~-~·Ulri8.-c~n1~ ~"modelos 
..,:_:,:· 

de animales (1'..?). E~.~~ l~¿~-~~-t~i~·q'~~;'incrementan Ja síntesi·5··de 1a··~at~··~XtraCé1ut8'r se '.":· .;-·; - ._ .:.~ :~·~~-~·:t~-. ·>-·: ,;·:,.-::: -
encuentran Ali. TGF~j31 yPDGF .. ,, . :.•: .·.• ... ·. ::.:>·<::. 

La progreSión d~ I~ e~.reiked~d renal esta caracteri=~t~º;, ~).~ación de los 

niveles circuJan.tcs· e int.::-i· 'r~na1~ -cie AD;· quizás en respuesta a· hiP'6~·¡a,·;n~tstiCia1 Crónica. 

(<'-"). 

La AIJ
9 

a través de los receptores ATJ. causan prolif"erad~:~~·~·é,":A6~~~~·tóS.'.CétuJas 
-' •;:,--"~.e'·- -

mesangiaJes y células vasculares de músculo liso. Estos cf'ecto:s.~b:i~1~~¡~~~:~~e_Af19 eStán 

regulados principalmente a través de una sobre regulación de los_·'~acto~s·de crecimiento 

como TGF-13 1 y PDGF. 

MECANISMOS DE PROGRESION 

La progresión de la enfermedad renal en GSFS: se define morfhlógi~ente por Ja 
. . . ' •' . ' 

combinación de glomérulo esclerosis; fibrosis intersticial y 'dismin~~ión de Ja densid3d del 

capilar peri tubular. 

La progresión de la GJomérulo esclerosis; puede resultar de una pérdida de 

equilibrio entre Ja síntesis y degradación de proteínas de Ja matriz extraceluJar (i'l.i'.?). 
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El incremento de la síntesis glomerular de colágeno y otras proteínas de la matriz 

extra.celular; se pueden obSerVar tanto en humanos como en animales de 

experimentación{i'".). Los factores -que incrementan Ja síntesis de estas proteínas están: 

ANGO. TGF-J3;y POGF.· 
' /'.' : '. 

I...a progresión de Ja en.fCrinCdad- renal eStá caracterizada por una cirCulación elevada 

intrarenal de ~G n. ~~i~1é~~~i·~,:~~."~fi~~ti ~·~~Po~¡~ ·¡nt~~¡'~~~~j-~~ón·i~ .(i'~.·. 
La ANÓ II; atravé~·de Jo~~·,;~~;~·~~~~ti-p~·~f~·t~ ;. ~~~- p;~·~:¡·fe:~~i¿·n ~·de fi~~biastos~ 

células mesangiales y de· cél_~.da!i,,~.~<=;~10,~~~o v~c~l~.r .. _ESté)'~"Cfe~~s ~iOIÓgic<?S· de la ANG 

JI~ están mediados pri~~ip¡\¡~.;.:it'~·:··~" .. :·tn;~~ '.-A~ <.!-:1ºª ; sObre :- prOducCión ·.de": fuctOres: de 
V .·~,, > ·<;. >.> ,-·.''-" 

Un importante n~0~.~~ d~~:~f~~i~!''t:io en animales como en humanos; han 

documentado protección al bloQúear él ·efecto -d_e la ANG 11 través de medicamentos como 
---:_;_1:',·: j_:.:..¿,;:~;:;:-.. -~"""" ·-

IECAS y bloqueadores de .. recepiores ATl(i'..?). 

El TGF-~1 «?.5 u.~ -P~t~r;i~C~f'.ii~-t~~,:.fi.brogenico y juega un rol importante en Ja 

patogénesis de ~lo~-é~,j~-: ~~·~~~~~¡~ ~(~;:~~:--,EI_-TGF:-JlJ. es un ·quimio atrayente para Ja 

proliferación de .flbrobJastos;· Csti~~-J3 .. _Ja ~í~Í~Í~- de· Proteínas de la matriz extracelular e 

inhibe Ja degradación de ID matriz0:;.~-~~iÜ~~;.-:~:~·~·di_sminución de Ja actividad del MMPs e 

incrementa la actividad de loS tejido~ inJ.l~bit.ori~~, de la metaloproteinasa (TIMPs) {i'O). 

Contrariamente; el TGF-J3J;exh0~··1'~-·ÍnhibiciÓn del crecimiento (proapoptotico) en las 

células endoteliales y en el .~es~~i~:·J~·~~~~lar (i'Z). 

Recientemente 2 estudios :·han identificado 2 vías de señales de traducción; 

mediadas por Ja respuesta intracelular del TGF-P 1; tanto en riñón como en células 
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inflamatorias: llamadas familias de proteínas S ('9.') y Ja familia de proteína kinasa de 

activación mito génica (MAPK) (i'I). 

La nefTectomia unilateral marcadamente exacerba el proceso de esclerosis en el 

riñón remanente; el efecto . acelerador esta producido por la perdida de proteínas por 

nefrona. 

Esta reducción de Ja masa nefronal produce alteración hemodinámica 

intraglomerulary ~l-o~~~si~.'~.a-~~ fu_Jl~ renal. 

Una dieta···-ari.a··.:e;. '.;P~Ol~irlas acelera' Ja .. ·,perdida de neftonas en animales de 

experimentaCión~ po~~e.~~;:-~-;~,;~ni: º~~frCctonli~ S/6 c~/~i"~óuRs ~~e una dieta baja en sal 

previene la escle~~·~·i:'.'.~~:c·~~·;~:ta~ con~~~-~~¡~¡·~-~>(:~: 

La.· asociación-. de hipenensión anerial._ erife.~Cdad_~-~~~~u~~~:·_Y un estado de 
,;_.:_.,. 

hipercoagutabÜidad también imp1ican un riesgo para·d~~¡;Úzir_: GSFs~-;-' 
- ' - •'. -<.c:e'·o·:·--~.-¡,,;--·--.~.'':+·-": .;;__~- - -

El- pro~edio de GSFS primaria es entre e{? ·~-~i}o_(&~~-~-~ :J.~ió~:·g·l~~~~Í~r 'en niños y 

adultos que presentan proteinuria y Sx nefrótic~ (i'~.~-;t)>~~·:·>:·~ ,-. 

Después de los 20 años. hay un marcado fn¿re~~~tü"·e~Ia iilC.idelí'~i·a ·de ~b lesión; 

desde 1974 a J 993 hay un aumento de la inciden~ia ~~f~·~·~'.~:tt~~~~-: p~~aria. que va 

desde 2 a 3 veces mas a un JO a 25% (5o.;.~,,s~{l_~:'~~·~~-:·d~'~.·~~:-~·b~,~~c.ión"es 

desconocida. pero se ha atribuido en pane a un imP~rt;~·t~~~~,~~-ntc;:~:n ·1~- ide-~lú1~ción de 
• H- -' :, ;, • ".', •.'·.~.- - - ~- ,.- • "' O • 0 ' 

las variantes histológicas de la FSGS (~..5--'" • .5''9). · ' ,·:: · "'7-º 

Adicionalmente se ha demostrado. que~ Ja ~~~v~I~~~¡~:. ~:de GSFS primaria en 
''•.-, -'• - - ' 

pacientes negros ha aumentado 2 a 4 veces. eri com~-~ciÓ~ -~o~· Íos pacientes blancos; el 

porcentaje promedio es de 36 a 80% comparados con el J 4 a 24% respectivamente(i''f':.5..5). 
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Hay 2 patrones clínicos que se han descritos .. en el componamiento de Ja GSFS: 

1.- Una forma de presentación- progresiva al inic¡'ó d~I desarrollo del Síndrome Nefrótico. 

2.- Es una mas incÍO:Jente •. '?".~ª.cual_~-~ 's¡r:.dfome Nefrótico se desarrolla posterior de la 

. -

Kashansárfan ·y'· et·:~'i>-p~~p·ü·s·¡~~~~-:q~~~:,3 ·e~,;;1u~-ión de ra enrennedad estaba en 
,, - ,.-:·;~:: '; . . -' '' ; :_". ' ' - . . 

relación con ei ·-p·f.~ñósiiOO-.-d~''. la· miSíTia;· .-e5to ~-fue á.Vatadó por la correlación clínico-... - 1,--·· ., .-, ·- . _, 

patológi~ que irid'icii'b~'"-e(~~d~~-¡~¡·¡,: d~ ~-~-lerosis .y- las alteraciones tubulointersticiales 

indican u~ p~r p:r~~~~~ic~~~ .. ~'.f>:r 
El pr~nó~~Í-~~<;:)a .. ~p~:~~::~~~~-s es muy diferente cuando Ja presencia de GSFS es 

primaria ó secunda~ia/ · 
,-: 

La clasificación actual de acuerdo a la etiología es: 

Primarias ó idiopática. 

Nefropatia Clq. 

Nefropatía asociada a HJV. 

Nefropatía asociada a Heroína. 

GSFS Familiar: 

Mutaciones en cx.-actinina4 (autosomica dominante). 

Mutaciones en la podocina (autosomica recesiva). 

Citopatias mitocondriales. 

Toxicidad por drogas: 

Pamidronato. 

Litio. 

lntcñerón ex.. 
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GSFS Secundarias: (por una respuesta adaptativa estn.JcturaJ y funcional por 

hipenrotia/hyperfiltración glomerular) 

Síndrome de inmunodeficiencia adquirida. 

l\ftasa renal reducida: 

Oligomeganefronia. 

Agenesia renal unilateral. 

Displasia renal. 

Nefropatia por reflujo. 

Secuela de necrosis cortical. 

Ablación quirúrgica renal. 

Reducción de las nefronas funcionantes. 

Nefropatia crónica del injeno. 

f\..fasa renal inicialmente normal: 

Diabetes l\.tellitus. 

Hipenensión. 

Obesidad. 

Cardiopatías congénitas cianógcnas. 

GSFS con patrón no especifico. causada por cicatrización renal. 

Glomérulo nefritis proliferativa focal ( nefropatia por JgA,. nefritis Júpica
0 

glomérulo nefritis crescentica .. glomérulo nefritis pauciinmune. 

Nefritis hereditaria. 

Nefropatia diabética. 

Anerionefroesclerosis hipenensiva. 
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Glomerulopatia membranosa. 

Microangiopatia trombotica. 

Entre las características clínicas mas frecuentes que aparecen en los estudios con GSFS 

son: Masculinos 60%; Síndrome ~efrotico 70%;Hipenensión 45%;Hematuria 45%; 

Insuficiencia Renal 30o/o(56~. 

En cuanto a las cara'é:teri'sticas histológi~ las mas frecuentes ~ofi)as siguientes: 

Jocaliz.ación de la ci~triZ:._1esi¿-~':P~~Íé;~k:·4~~; ~e~~-Ón hi1W-~4%f ~~~6~ ~~te~~ia 78%; 

hialinosis 58%; .• lesi¿n'..;;,l~I~; ;7;.;~~I~ lvt~~gial ,<difiisa); 17~; · ¡,'i;,e;~lulari~ 
MesanSial 16%; 'fibro~i·S ·¡~~ers~,ié~1-43·ra··(5~·~ ;-~ ~~~'- · , ,:_,- - _:_,,_~:-~~·-· :· ~::::'.-.;.; .-.. '.;;.i_~(-' 

. - . ' ·,, ·-. , .. __ ; ._,_ _;_--;";/ ·--<;.·-'._,:."~-~,:- :·,.; .. -'.~;::·:.<· ;,:./{, '.'.;?~~~----~: ·-·' -~ : :~;-<;.;.· ',;~;;_;o:·· .·--)~~-«:·_,~:_:_,/;: .~:·_-y;-.;-_,¡._,_-'; .. -> 

En cua~t~,.-~I _c_urs? .. -~Ji-~~~-~<~ª. ~~c~c::~~~~-~ _c.~_ín1_'?3,.~as;_i_~~~~!~~,~s ~~~- Sf:'.'~º ~e 

proteinuria al ·iniCiO;-~s:.de~i~ ~;¡'g~s'-d-~. P!o~¿ii1ilri~'~-n\,¡~~ies,n~fróti'~O~ ?:.3:~&;'24"-h·~: so~ 
_ -";;:;~~--~:L~- "e•:;~,__:~,-, _ _._•;'"'-'"-'''• ;·.,:;'<·::::~~·::'.-:ft,-"· 

Jos asociados; cOn~--peOT-:P;o·~óStiCO;-~hasú:-e1 SÓ%-Ue8a.'1 a desari-oJJar'riiSú-ficiencia renal 
. ,,-,- .. ..• ':.": '":= ~ 

que 

En aqu'éll~~;·~~~¡·;~~-~-~~,~-- -~·~oteinuria > 1 O gr.124 hrs .• tienen ~~·:~~;~~-:~~igno; ya 
-· - ' - ' ~ - ' ,,. . . ~ .. · . .~· 

en f!lC_~o~ __ dC::::~-;~~~~~;·~~~~n;-U~&ado a desarrollar lnsuficienciii RC~~ •. ~~¿,.¿·..:.T~--en Ja 

;,>-.{'' 

En contraste está~· Jos pacientes con proteinuria <3.5gr/24 h·rs~~'./·~'~e tienen un 

pronóstico mas favorable; ya que tienen una función renal residuaÍ ;gO~-d~Pués ·de Jos 1 O 
años. . ji.. .· ·. . . 

En cuanto a los niveles de creatinina serica • existe tamb~én- .una relación al tiempo 

de progresión; ya que los pacientes con niveles >1.3~&/dl. tiCnen peor pronóstico en 

comparación con aquellos pacientes que tienen <J .3mg/dl (57.60.6Z.6~. 
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Diferencias Raciales; los pacientes de raza negra. presentan con menor frecuencia .. 

en comparación cc;;n los bl~nc<,>~ pr~teinuria en rango no nefrótica (}4% vs. 52%) y por esta 

cualidad tienen ·P.eor pronóstiC:~ ·(~ó~· ... 

Para la proSr~iÓ~-.;de· FSG~:.- n'o.~e "~oc~ri,~~~- -c6'.:retaCiÓ~· ~¡·g~Íficativa ·con- edad. 

genero ó presen~.i~- ·~~~'. ~~~~-~~~~:;:~ -~poc~ ~-13·: ~i·i~ri;~~.-~~~/"~~if ~·Íd~ :~~ci~~~ con la 

progresión de.~ e;.,!e...,;~da~(;,,.:· .. . ' .r: ti•; .. . 
~ ca!"cteri~~~~':::~.~~l~J~~ica~~: h~··;·~~~~-· ~·~··~-~e~·~i-· ·~:~~~.~~~: · p~ .val.orar 

.~-·-; •' . 

'.:'...':-; :.,,_,,-

ningún porcen~je: de gI~rilén.ilo~-~·~;¡---.~~-,~~~~i~'.'.gí~b~Í· h~~ ~id~·:·f;~~~~~-i'I~~~:cl~· pronóstico; 
·; .. '•. __ J.·; .,_ ¡~:._·e-;.-,,;;{'. -e'~,~-.·~;'0;< 

En cuanto a la localización de la ·cica tri~ s'eS'merl"taria;· d~ntro del glomérulo. ha sido 

controversial en cuanto a-- la .. dcfinÍ:~·ió~'-'.~.~-:~.·;t._;·~~~~·~-¡~;<:' ·~··~.~~~ I~~ enfermedad; ya que 

múltiples estudios no han c.onfirm~·~o · ·¡_~- eS~-'~1-~id~-:-pof. ~·-~~:~os· "Previos(.51.5.S . .51'); que 

especifican que Ja cicatriz Jocalizacfu·'en···Já· ~~~ió·~' ~~·riféricií: tiene 'una mejor respuesta al 
. ,,,: ·->-,:: ·:.,.;.,,;:·<'" ·::"·· :. 

tratamiento; y por lo tanto un mé:jorpr~ñóS-tiC0(60ta).'·~:·~-"- -

En contraste esta la relacÍón .~!1·'·:-~1.·c·~~~:\:_~~:~~~·~,,~,r'l:~~uellos pacientes que se les ha 
r ·~• ·; 

identificado lesión celular ó·. c~Ja~s~t~>.:~Oil.-~~Ü:~~'_ ráJ)ida' progresión hacia Insuficiencia 

Renal crónica: en un promedio ~~'.-11~~:-·¡~: ~~~·~::~~~·;60 meses (lf.SO~Z.ó~J; el promedio 

de lesiones colapsantes es de 20%. Sin embargo hay controversia con estos hallazgos ya 
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que esta el tipo de Glomerulopatia colapsan te que tiene un curso clínico y pronóstico muy 

diferente ala GSFS. (69) 

.JUSTIFICACIÓN: 

El Instituto Nacional :de Cardic;to~ia 0
-: Ignacio Chávez••; es un centro de estudio 

privilegiado_para·> pa~Í:e·~-i~S-C~n- Sind~~m~- ~CfrÓtico; quienes son referidos de cualquier 

pane de Ja Republica ~eX.i.~n~_-por: ·Ja imposibilidad de contar tanto con recursos humanos 

calificados; como_ de reCUrsoS. materiales de punta; para establecer el Diagnóstico de 

ceneza. 

Actualmente por la gran diversidad de nuevas clasificaciones clínico-histológicas 

para estudio de Síndrome Nefrótico; entre las que se encuentra la clasificación de la 

Enfermedades de CClulas Epiteliales Viscer • .tles; es de gran importancia desde el punto de 

vista histológico es necesario de nuevas técnicas histopat~lóB,icas para la e"'.'aluación de las 
·- - '.e, .. 

biopsias renales; entre las que se encuentran el empleo de nuevoS ~~c'adores entre los que 

se encuentran: GLEPPI: \VT-1; Sinaptopodina y .p(,~~~-iGdri~-.~q~~-nos -Puedan JleSar a 

establecer claramente; el diagnóstico entre las "di~~~~~:-_;;~~~~-~~;~~¡~ii~~:~~ -dentr~ _de Ja 

clasificación Enfermedades ,de Células EPiteliales -~;¡:~¡;~~-·-~~<·,;,..;.,,''< 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA' 

J.-¿ El utilizar nuevos marcadores ~istológicos; nos ~tablecen un diagnóstico de certeza 

entre los diferentes subtipos de Ja clasificación de EnrermCda
0

des de Células Epiteliales 

Viscerales?. 
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HIPÓTESIS 

1.- La utilización de marcadores de diferenciación celular permiten establecer el 

diagnóstico histopatoJógico de cualquiera de Jos subtipos de Enfennecbd de Células 

Epiteliales Viscerales . 

OB.JETIVO 

J.- Determinar si el empleo de marcadores celulares de dif"erenciación celular nos 

establecen el diagnóstico histopatológico de un subtipo histopatológico especifico; dentro 

de ta clasificación de Enfermedad de Células Epiteliales Viscerales. 

PACIENTES, MATERIAL Y METODOS 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Es un estudio retrospectivo con análisis clínico-de laboratorio y patológico. 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Se incluirán a todos los pacientes del servicio de Nefrologia· y Pato.lo:Sía- del lnstituto­

Nacional de Cardiología ºIgnacio Chávez•·; que hallan esta~6º en p;~t~~~-~~·-d-~ es¡~dio por 

Síndrome Nefrótico y que además cuenten con 'Bi~Psia Re~·~,;-·p,~:;iJ~·~··_ ~-on OiaG~~~tico 
de Enfermedad de Células EpiteJiales Viscerales.; y _-~ue_ ·continú~n en seguimiento de 

control de la función renal 
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DESCRIPCIÓN DE LAS V ARIA OLES 

VARIABLES DEPENDIENTES 

1.- Caractcristicas clínicas. 

VARIABLES INDEPENDIENTES. 

Características Histológicas: Expansión mesangial: proliferación extracapilar; fibrosis 

intersticial; ancriolonefroesclerosis; glomerulornegalia; proliferación nlesangial; esclerosis 

global; esclerosis segmcntaóa; nefritis intersticial; dai\o a células epiteliales visce.rales. 

DESCRIPCIÓN OPERACIONAL DE LAS VARIABLES. 

VARIABLES INDEPENDIENTES. 

1.- Se establecerán como variables independien~es a: 

Edad; Genero; Presión anerial sistólica; Presión anerial diastólica; Presión arterial media; 

nivel de crcatinina serica inicial~ creatinina serica postranplante. creatinina serica actual; 

Depuración de creatinina en orina de 24 hrs. inicial; Der. postraÍlplante: D-~r-:ací~a·l: 

excreción de proteínas urinarias en 24 hrs. inicial; proteinuria postr..lnplante y prote'i~uria 

actual; presencia de Hematuria; colesterol inicial; colesterol pos~~~~~.~~ Coles~~rol 
actual; DM2; IVU; Albúmina inicial; Triglicéridos iniciales; triglicéridos postranspJante; 

triglicéridos actual; acido úrico inicial acido postranplante; aCido úrico actual: Duración de 

ta enfennedad an~es de la bi~psi~ (meses}; seguimiento(meses). 

1 .- Edad: Se estableció en años; desde la fecha de nacimiento. 

Tipo de variable: cuantitativa continua. 
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Escala de medición: cuantitativa de razón. 

2.- Genero: expresado en masculino ó femenino. 

Tipo de variable: Nominal. 

Escala de medición: continua. 

3.- Presión anerial Sistólica: definida como Ja presión inscrita en el expediente clínico y 

tomada por un medico; en Ja primera consulta del servicio de Nefrologia,. de por lo menos 

J 40mmhg previa a la realización de biopsia renal percutanea 

Tipo de variable: cuantitativa con.tinua.· 
' " . 

Escala de medición: cuantitáliva de razórl .. 

4.- Presión anerial diastólica: definida com.~ la. pr~ió~ inscrita.en el expediente clínico y 

tomada por_ u~. ~edico; en Ja prim~ra con~u~~. d~I. se.ryicio ·de Nefrología. de por lo menos 

95mmhg previo a Ja aplicación de la biopsia ren~l per'?utanea. 

Tipo de variable; cuantitativa continua. 

Escala de medición: cuantitativa de razón. 

5.- Presión a~erial media; calculada por I~ fonnu .. la convencional 

Tipo de variable; cuantitatiVa continu·~_, .... 

Escala de medición: cuantitativa 'de· raz·ón~--·:.-. 

6.- Nivel de creatinin.; serica: ~nto iniciai .. postranspl~nte como actual. Fue cuantificada en 

mg/dl; mayor de 1.5. y cuan-tifacados eri labOratorios de nuestro instituto: posterior a la 

primera consulta. del servicio de Nefrologia. 

Tipo de variable: cuantitativa continua 

Escala de medición: Cuantitativa de razón 
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7.- Depuración de creatinina en orina de 24 hrs. tanto actual; postransplante y actual : Fue 

cuantificada en ml/min y fue calculada por Ja fonnula de Levey; establecida por el Dr. 

Levey (.!!1'&} en Ja que se utiliza el peso y el nivel de albúmina; parámetros establecidos en 

la primera consu Ita por nuestro servicio. 

Tipo de va08bJe: cuantitativa continua. 

Escala de Medición: Cuantitativa de razón 

8.- Excreción de proteínas en orina de 24 hrs. inicial; postransplante y actual: Fue 

cuantificada en grs/ml; posterior a una recolección de orina exacta durante el transcurso de 

24 hrs; y el volumen fue medido enmililitros. 

Tipo de variables: cuantitativa continua_ 

Escala de Medición: cuantiUJ.tiva de razón. 

9.- Síndrome Nefrótico: Fue definido como una proteinuria mayor a 3.Sgr/dia. En una 

muestra aislada de recolecciÓil de ori~~- dC 24 h·rs- y procesa~ dentro de el laboratorio del 

Instituto Nacional de Cardiología lgnaciO Chávez . 
. _,_.-_ ' .;·. 

Tipo de Vari~~J_e_: ~1:1~~-l-~~~~a· ~~~~tr~~: -> 

Escala de MediCió¡;..; c~tÍu¡Íi~~· d~--razón. 
';,,t..· .. ' 

J O.- Durac.iÓ.n ·de: Ja~~~:~~~~~~~:~.~.~~,~.~~~~;,,~-~~:~- de J~ ~i~psia renal percutánea. Cuando se 

estableció ·por prime~ -~~·~!t~~~.i-~~:;·:~e;I~_- r.:.n~~ó~.,n;;na1: indepe~di~temente que halla 

sido fuera del Jn·~~i·t~·¡~ N~~iÓ~~'J·:~~~,¿.~-;~~~:J~~i~.-:fgn~cio Chá~ez. 
.O' ' " ~" • e• • ··, '>',.! " • -· •' • - ' 

·, ·' :'-.!· ··o··. , 

Escala de Medición·:· cUa.'nlitativa"-de'-razÓ~~ 
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12.- Seguimiento de la enfermedad en meses: Desde el momento que se estableció el 

diagnóstico de Glomcrulosclerosi~ ~ocal y segmentaría a ~vés de biopsia renal, durante su 

evolución hasta llegar a desarrollar insuficiCncia renal crónica. 

Tipo de Variable: cuantitativa continua 

Escala de Medición: cuantitativa de razón 

VARIABLES INDEPENDIENTES: 

Fueron evaluados-d~ acuerdo a los hallazgos histopatológicos documentados en la 

biopsia renal; de acuerdo a las definiciones estriCtas de-los investigadores originales. 

Los elementos ~alorados fuerOn ·.Íos ~i.Buientes; por tas: siguientes tinciones, 

tricromica de Mallory; ácido periodico de Schiffy metenamina de plata. 

Número de glomérulo~,-~~~~~~s~:·~-¿~~-r~~-~~~-:~-Í~~:~~~i~-~- ~~l~~r<!~~~~~·( ~~i_Ír~~ción 
mcsangial. usando la definiCión ~.;·in~'de-~\.~'6c1~~s~po-r--~~~~-d~-·~b~-~~aC~ió·~,~esa'~gi.al; 

y lesiones vasculares incluyendo,·_::,;;~~s~~i;.:io fibr;;;~ d~ · ;~ l:tima. •y'. Váloración 

aproximada de Ja esclcrosis_~~m~n~~~~~- .. --~ ;~~\:~;=-1-~ ~.-:}·::-~~ >:::-._-- ?~};~<,;~~~ ;;¡,~~:;f·~~\~::>.· 
El daño túbulo~intt:rsÚcial Y ¡~·fib~OS.iS--.fu~~~~\.~.j~-~d~~-'~iC)í¿u.;~dO ~- ¡¿,~ Parame_tros 

establecidos por Wakai y MaSil (~;;j:~~~-iOdi~~;~r:~~~~~ :;·~t~~~~5-¡'~i~rS~~~i~-~~:~C( S~'ó-mas: 
·.,-..~, '".:;/ < ,. ·'."•, '-:"-' '·';:,,\';;¡ • •' , >";~'•-~ ).".·'r·: ,• •• 

También se tO~o··atC?~,~~"~~espC~/~-~ ~~.~· 1a·:.d~~~j)ció_n-::de._leSiones celularés; como 

actualmente ·se 1-e--: lt~a::>_7.·E;Ore..mCd~d-.:.de .. ?:tc',s-::·P~-d~-~¡tQ~n •. :· éíU~ :._inC;;.1u)re h.iperp1asia y 

vacuolización de· ras -~~¡~Jj;·:~p¡~~Ji~~l"~:·\j¡~-~~~·J~~-'e~~¿,· ~~ aco~paña por un claro hato entre 

la membi-ana· b~~}'.-~ .• ~.~~~~~'/ ~~-¿:;;~ ·y··.podoCitos,· hialinosis. y colapso de las asas 

capilares con ó sin sinequias. 
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Además de una cuantificación cualitativa de los dif"erentes marcadores como 

GLEPPJ; WT-1: Sinaptopodina y Podocalixina. 

SELECCIÓN DE LA MUESTRA 

TAMAÑO DE LA MUESTRA. 

Se estudiaran las condiciones clínicas de Jos pacientes que hallan desarrollado Sx. nefrótico 

y que cuentan con numero de archivo dentro del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio 

Chávez; además de que continúen como pacientes activos dentro de la institución para 

seguimiento de la función renal; y con biopsias renales con diagnóstico de Enfermedad de 

Células Epiteliales Viscerales. De acuerdo a la disponibilidad y posteriormente se realiz.ará 

el calculo de tamaño de Ja muestra para el poder del estudio 

CRITERIOS DE SELECCIÓN: 

Criterios de Inclusión: 

Todos las personas; que t..~tén inscritos como pacientes dentro del Instituto Nacional 

de Cardiología Ignacio Chávez; que hallan desarrollado Sx: nefrótico. incluyendo por abuso 

de drogas intravenosas; así como pacientes con VlH como causa de ingreso dentro de Ja 

Institución; y que se les halla realizado Biopsia renal percutanea con Diagnóstico de 

Enfermedad de Células Epiteliales Viscerales; y que continúen como pacientes activos para 

valoración de Ja función renal. 
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Criterios de Exclusión: 

Pacientes con evidencias de enfermedades sistémicas como LEG. Cáncer; otras 

enfermedades asociadas con g1omerulopatias. historia de obesidad mórbida; reflujo 

urinario, nefrectomía por cualquier causa; riñón único. 

PROCEDIMIENTO: 
-. ·. .·. ' ' -_._ 

Se estudiaran a todos los p:ficic:=~tes ·del_ scefrvic~~: de:. N~f~.1ogía' y_ ~ato logia del 

Instituto Nacional de CardioJOgia 1Sri~~-¡~ Chávez; quC· 11;11-an d~Ou~d~ ·sx_ N~frotico y 
,, .,.-'< -- ' ' 

quienes se les halla realiz3d0 -~¡Q~~~~!.;~~-~·1;· ;;:·~-~~··~~·-··~-haÜ~ estabi~~¡d-o el Dia~Oóstico de 

enfermedad de Cél~JaS;-EPi-lé1Í~·J~{:Vi~~~;;,es-:~.:.->; -.· -
_, -··i.::· ..... -- ...... ,, .... 

Se revisaran 1a:s có·~dÍcÍ~~~·.~li~i~:-éfe:_cada- unO de_ Jos ~acie~tes; Así. como la 

valoración moñOiógiCa-h~bit~1; ~·¡ ·¡;-~m~ c~~~;,.~~vos marcadores p~ tratar de establecer 
-- . :;.,- ... ----. . ' . . ' -

Ja probabilidad dC ~U~_;fí~g~~~·-a d~r:i-011a'r .__;,·Sufici;:O'Ci8 Renal CróñÍCa. 

TEJIDO: 

Se utilizarán las biopsias renales realizad~- a los ~~~ie~~~·.:~~~ h~úan desarrollado 

Sx. Nefrotico y se les halla Diagnosticado: ÜJo
7

~~-~:l~ ~~-·~~~~~~~¿~~~~( y:S;s0~!,lta-rÍa. 
En cuanto ala Histopatológica ?' morfo~-~~~~,-~ºe~-~-~-~~·~,e~m~-~~·.;'.iSü_i~O~e: 
Los elementos valorados fueron· t~:/ ~i~~·¡~'.~~;;~~:·:/r;¿;:i~~;~;i~~--ientes tinciones. 

. - " -- .. ·~.:-. , .. ,_, ". , .. "' - ' \ ;; . : ";· ,; --:'· 

tricromica de Mallory; ácid~ periodico de .sc~-~~y-_'!1.~Í~~: a~.i-~S::~e_ ~J8Ui~ 

Número de glomérulos abienos; número -dC/'-glom·é~ios esclerosados; proliferación 

mesangial, usando la definición de mas de 3 núcICos por campo de observación mesangiat; 
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y lesiones vasculares incluyendo engrosamiento fibroso de la intima. y valoración 

aproximada de Ja esclerosis luminaL 

El daño tú bulo-intersticial y Ja tibrosiS fueron valorados· de acuerdo a Jos parámetros 
_. - ' - . . . ' - . ·. :· ; . -

establecid'?s por W~ka.i~·~ ~~-~¡-~.~~?".>_~.·~u~. indi.~-~-~d~} _; fi~~~~J~.-i~t~~¡i~·ial d~t .~% Ó mas; 

También· se_ to~o a~~~~i~~::~-~e~iat~~;.;\~.;~~,~~~··~~~Ú;~---~~-:J~ion~· Celulares; como 

actualmente se Je -~J~ma .. -~~rif"~~~dad ·'de. :.,~~-'.:·-~~~~~~'t'~~:y:·_·~·:~~~ _: .. -,,¡~~luye. -h.iperplasi3 y 
. ~. _. ·-· ~:: 

vacuolización de lás células epit~lialeS viSceiátCs;-esto'~·e·ac~·m.pañ~ Por un claro halo entre 

Ja membffina basal glomeruJBr (M~G)~: y :·~:o'.d~Cit~~~"·h·¡:-;;~¿;~:~~· •. y·~~olap~o.- ~e las_ asas 

capilares con ó sin'sinequias. 

AdemáS de una cuantificación 'cuali~ti~a de--Jos· nuevos· marcadores como 

GLEPPI ;-',•V"r-1; Si~~ptopo0diii~ Y.~~~~~Ii~-ina .. 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

Se. calcularon frecuencia de todos _los subgrupos d~ enf_enncdad de células 

epiteliales viscerales; tomando en cuenta el número total de biopsias renales. 

Se calcularon todas las frecuencias por cada subgrupo; tomando en cuenta todos los 

criterios histológicos. 

Se calcularon las frecuencias de todas las condiCiones Clínicas de cada subgrupo. 

Se realizo una comparación de los parámetros histológicos entre grupos; realizando 

una tabla de ANOV A y una prueba de POST HOC: al comparar cada subgrupo entre cada 

uno de los mismos; de todas Jos criterios histológicos. 
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Se realizo una comparación de todas las variables clínicas y bioquimicas entre Jos 

casos 43 completos; que se tenia en el expediente clínico. 

Se cuantifico supervivencia tomando en cuenta una curva de Kaplan -Meier. 

Se realizó una correlación no parametrica de cada sub!;:rupo; entre todas las 

variables histológicas. bioquímicas y clínicas; con una P< O.OS. 

RECURSOS PARA EL ESTUDIO 

RECURSOS HUMANOS 

J.- Un Nefropatólogo. 

2.- Un patólogo Expcno en l\ttoñometría. 

3.- Un Nefrólogo. 

4.- Técnicos en Patología. 

RECURSOS MATERIALES 
' ' 

J.- Laboratorio de ·AnatOmiá Patológica del Instituto Nacional de Cardiología .... Ignacio 

Chávez••. 

2.- Formalina / bil.ff'er de.fosfü.toS al J 0%. 

3.- Buffer" de f"osfatos~ 

4.- Tissue-tek (Sigma). 

5.- Parafina (Sigma)~ 

6.- Histoquinett: 

7.- Resina entetJan(Sigma). 

8.- l\ttcdio de montaje para nuorcscencia (Sigma). 
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9.- Tanque de nitrógeno Líquido. 

10.- Críos tato. 

1 J.- Micrótomo. 

12.- Portaobjetos. 

13.- CubrCobjetos. 

14.- Cuchillas desechables. 

15.- Tren .de Tirlciones ·pará HE~ P~ .. tricromico de MalJory y meten amina de Jones. 

16.- Anticuerpo priÍnario: Fas; bcl-2. ~c1--S. bcl.:x. B~k; Bax, ~DAKO). 
17.- Complejo. de ~tr~ptavidin~-bio~ina-peroxidasa (DAKÓ). - · 

18.- Mar~·~oreS ·~~ ~-i:f"~~~~~Í~~;~Ó~~>cj~E~~~\··~ .:1 ;·~¡,~~~t~~~di~~; PodocaliXina. 

I 9.- AntÍc~erpo· Se~~~~:~~~~~ ~·iotÍ~J·i:~-~~~ ·o;~ó).' 

: ·' .- ,. _._, .. _ .... , ·'·- .. 
21.-Tdt (Botech, Alameda; CA; USA)-:,; 

22.- Microscopi~ ~e ~~o'~Íá·;~·"y:~·~·~p¡fl.·u~·r.~C~ncia (PIÍmpus SOX). 

23.- AnaJiza.dor de iln~Senes imag~J,~:..pJu~-·~~dia Cibe'melics). 

24.-Cám~ dig~~J Co~l~~ap-~IÜs_.· 

ANALISIS DESCRIPTIVO. 

El análisis del presente estudio se b~_ en. una muestra total de 139 biopsias renales .. 

con el diagnóstico de local y segmentaría;. rea~izadas a partir de enero de 1987 hasta 

diciembre del año 2002. La mayoría-_ realizadas en diferentes estados de la republica 

mexicana; las cuales fueron enviadas Y.procesadas en el departamento de patología en el 

Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chá.vcz; para su diagnóstico. De este universo se 
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tomo un subgrupo de 42 biopsias renales .. las cuales se tomaron en pacientes del propio 

lnstituto y por lo tanto se tienen parámetros clínicos desde In p_Ci,mera vez que se vio por el 

servicio de nefrología; hasta Ja ultim8 consulta. 

Los p~me:ti-os qu~ ~~ .. -:~x~j~?~··:~~~~·· C?~P~i-~~t~ <?1_~~!-~~' ~·"· Cs!¿~~·p~c_ient~ _fueron 
. ·:·~: 

sexo~ edad, fecha·. ~e la:_ p~n,~~}-~º,~~!-1.~~~-·'. S~Js_~; ;\·r~Ji~·~·ttansp1a~te '-.~~COar; · rCCha de 
H • e•'." -,• ,• • O ·,:~ .:~,_:· .- :_,: • •• ': •• :~<-~f' ,• •' • > • • • • ·, ,'• 

transplante, ultima. consulta .Y tiemPO~,'de·: evolu~~ón; cí.UC, fue ~.defiriida~~~omo :·el tienlpo 

:::;:d:e ::asm::ªJl'?~J:f~1~e?.~~~~~~7f t·!i~i:1!~[~tc]2;fr.j1f~:.·.:: 
. "": -"~'.r-.· ·. '" ->.o-' •/,:':}: ·.:·~·~' .. ?'J><·'· .; .. <:>~ :·~·-. 

presión anerial sistólica: d~; .1~; pñ~Cra ··'CO~lS_~··~:;:pre~i~·n.:.a~C~~.1_.:~~iaS.tóli·~"-.dé- .1a-'Pii~:e~ 

consul~ p~esió_~ a~erial me~ia ... T~dos l:·s ~i~~~i~~~~':,;~~;~n·:·~;:~~~~·'.e~·-\~.--p~~~ra 
consulta. postransplante y ulti.;,a co;:,s~j~ .;~~~i(fi~.;¡óff ~e:;;;;;ti~~~~'~.;~s·Nhrógeno de 
urea serico. Depu,;.ción d;, c;;eati;:,ina Ürin~.~~~:~~ft~i~~~-~ '~tbú~¡;:;;¡ ~erl~ ~~ I;. prim,;ra 
consulta· exclusivamente.·:' ~~nti~~'?~.~~;:~e .. <~~·-~,~~,,rC:)'1 \ p~~~~:~.~~~~.~::~~~ti~c?a,;¡~·~ ·de 

' - " ' . " ., . ;:;-,,,-,-
triglicéridos- plasnláticos: Cuantifi~~-¡¿~·;':d~-.. :~:~~id~Vüri~~··,,.~.Í~;:;iáti~~: y}~~a:1~l-a.ciÓn de 

hematuria en el examen general d.; orin~h.•i.¿&~eiic~;;u~Jé_ : .. · .. · · .. :_, 
Los parámetros ~istotóSi~~S·:·:f"q\:.;;,~~~S~.i-~~~i~~ó~/ .. eh ',._i~- J39, Jri·~~~~_fuCron Ja 

presencia, ausencia y grado de _·1·0:~.;~-~¡~·~·¡·_;~i~~.l~~~~~s~ó:~ ··::~~·~2~~~~;~:: ~,~~_liÍeraciÓn 
exuacapilar. fibrosis intci:sticÍat. aneriOton-~f!o·C~~lerosis,· '81o~e~Jomcgalia;: protirez:aciÓn 

mesangia1. esclerosis global,· escleroSi;'.~-~~~c:~-~~- nefriti~ interslicÍ~I -~·:·
1

d~o, a células 

epíteliales viscerales. 

AJ establecer este universo de- biopsias -renales,. se revisaron nuevamente para 

establecer el subtipo de acuerdo ala nueva clasificación de enfermedad de células epiteliales 

viscerales. 
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Los subtipos f'ueron 6 y quedaron conf'ormados de la siguiente manera: el grupo 1 es 

el de lesión del hilio; el ·grupo 2 lesión de Ja punta. el grupo 3 cambios mínimos; el grupo 4 

Cecal y segmenta~ el S 'cotaJ;>sante y el grupo 6 variante celular. 
', 

Al realizar el análisi~-.de la -frecuencia de todos los casos; es_ dec;'¡~ -Í~. ·.J 3'9 biopsias 

en cuento a el gerl~ro:~-~~:·en~~ntró una frecuencia de 78 muieres Y._56.J% y en hombres 

fueron 61 eón ~n ·~circenliJ~~/~·e·~3·_'90A. _:::.:\:~;:t.-·-~~--··. 
AJ reali;_ru:-: ia fi.~~~é~~:l~--~ en. ·Cuantc;· a cada SUÍ>tip~: hiS~-~-~:~~i~~:dC lá enfermedad de 

celulas epiteliales visc~;.._,~~,t~,:~7~ l~ih~q,ie~;s: ~f ~ e,ic~~~~;;,;~~~~encia fue de 52. 

con un porcentaje de· 37.4;'para_ ~· grupo-2:1a frecuenci3_fue:°'de·20/con un porcentaje de . ~. ;_ :.;' ., . ~:· . 

14.4: para e1 sruPo_-3 .. 1;¡ ·s.~ue~;;¡~: fu~ 'de.·17;· c~n. ~·~t.·po~c~~~~-~--~~::·.t 22; Para e1 grupo 4 1a 

frecuencia fu~ d~·40 ·con.-Ln -~~-;~~-~j~~¡j~-2"8.-·6;-~-~~--~1""~;~~:5' fu~-d~-s- con un porcentaje 

de 5.8 y final~ente Para el ~~O 6-·~a ~~~~en~ia':,f¡.'e;,~~ ~ ~O~:~~-:~rCCritaje dé 1.4. 
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ANÁLISIS PARA LA FRECUENCIA Y PORCENTA.IE DE 

APARICIÓN Y AUSENCIA DE LAS DIFERENTES 

CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS ANALIZADAS 

EXCLUSIVAMENTE EN GRUPO J 

EXPANSION MESANGIAL: 

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

38.5. 

PROLIFERACIÓN EXTRACAPILAR: 

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

de3.8%. 

GRADO DE FIBROSIS INTERSTICIA.L: 

Grado O en 5 casos con un po~entaj~ d~ 9:·6%. 

Grado J en 18 casos con ,un:pO~ce~~j~ d~ 34.6%. 
, .. ,,., .- . - . 

GRADO DE ARTERIOLONEFROESCLEROSIS: 

Grado O en 6 casos con un porcentaje de 1 1 .5%. 

Grado l en 17 casos con un' porcentaje de 32. 7%. 

Grado 2 en 14 casos con un porcentaje de 26. 9%. 

Grado 3 en 1 S casos con un porcentaje de 28.8%. 
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GLOMERUl.O~IEGALIA: 

Ausencia en 13 casos con un porcentaje de 25%. 

Presencia en 39 casos con un porcentaje 75%. 

PROLIFERACIÓN MESANGIAL: 

Ausencia en 37 casos con un porcentaje de ~J .2% 

Presencia en 1 S casos con un promedio de 28.8~. 

ESCLEROSIS GLOBAL: 

Hasta un 30% solo en 37 casos con un,-PorcerúáJe de 70.9°/o. 

>de 31 hasta 60 en 11 casos con un.'POrcentaje d~ en 21%. 

>de 61 hasta el 100 en 4 casos con -~'~:~~~~o~~~]~.d~· ?.6% 

ESCLEROSIS SEGMENTARIA: 

:·. _:_· -
>de J 1 hasta 60 en 1 1 c"&so~i con ~n Póf.C'~riiaje- de. 21 %. 

. . . . ~"-' .- . ,., 

.··;,···, 

NEFRITIS INTERSTICIAL:-;,, __ ·•--.---
- - - . . . ·_'.·. ·. ~ -~-- ._ .. '..'.'. -. :>·' >_,-~:- ·.·._ -

Ausencia en 26-c3.sos eón ~-.;:~~Of.~~n~j~- d~ s0%. 

Presencia en 26 casos con un porcentaje de 50%. 

DANO A CÉLULAS EPITELIALES VISCERALES: 

~\usencia en 35 casos con un promedio de 67.3%. 

Presencia en l 7 casos con un promedio de 32. 7%. 
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ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE LOS CRITERIOS HISTOLOGICOS 

PARA ELGRUP02 EXCLUSIVAMENTE 

EXPANSION MESANGIAL.: 

Ausencia en 11 casos con un porcentaje de 55%. 

Presencia en 9 casos con un porcentaje de 45%. 

PROLIFERACIÓN EXTRACAPIL.AR: 

Ausencia en 19 c3.sos con un porc_ei:i'~je 95% . 

. ·. - . -._.,.'" ·-· "-' ··' ' 

GRADO DE FIBROSIS,,~.ER.STICIAL: 

Grado O:_ en J t ~º~-~~~;..' .. ·-~:~ :p~~~n:iaje de 55%. 

Grado 1: en 6 caS~-~ ~¿~ t:í¡.;·--~~-r;:C~Úíje de 30% . . - . ' ..... 

Grad~ 2~ e~ ~ -~~~~~~~~-~~~::',~~-~~~~~-~ de 10%. 

Grado 3: en J ca~c;·~~r;-~r;,·p'or~én~je de 5% 
- .:·. : -_:·:'· ·, < _ .. _. -~ 

GRADO DE ARTERIOLONEFROESCLEROSIS: 
'_:·:.::,··-·\,·--.:;·:_----., ·. ·_ 

Grado o:·en.'11 ·~~~0S ~o~-~n P~rcentnj~:de 55%. 

Grado 1· en 7 ~os·~º" ··un 'POr~Otaje. d~ 35%. 

Grado2 Cn ~-e~~:~ ~:J: u~·-~~rc~~taj~ de 10%. 

GL.OMERUL.OJ\IECÁLIA: ·. 

Ausencia en 1 O casos con un porcentaje de 50%. 

Presencia en 1 O casos con un pOré::Cntaje de 50%. 

PROLIFERACIÓN J\IESANCIAL.:. 

Ausencia en 18 casos con un porcentaje del 90%. 
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Presencia en 2 casos con un porcenrojc de 1 0%. 

ESCLEROSIS GLOBAL: 

Hasta un 20: en 17 casos con un porcent3je de 85%. 

>de 20 hasta SO en ___ 3 .caso-s con un pO~entajC de J 5%. 

ESCLEROSIS SEGJ\IENrAlti-':: 

Hasta un 10% en 9 casos ,cOn Un" ~~rc-eniaje :de 45%. 

>de 20 y< de 30 en 9 cas~~-~~~-J~_,:P~;r~-~ntaje de 45%. 

Hasta 40 en 2 caSOs ~on ,~~ ~;~~~~j~\j~;\ ~o/o. 
NEFRITIS INT~R's-rl¿;~L;~ . 

Ausencia en 18 ca~os~ co~ ·U;-~ ··p~-rcentaje de 90% .. _ 

Presencia en 2 casos COn_ -~~,,;~~-rce~~je de 1 Oo/o. 

DAÑO A CÉLULAS EPITELIALES VISCERALES: 

Ausencia· en 9 casoS con un porcentaje de 45%. 

Presencia en 1 1 ca.sos con un porcentaje de 55%. 

ANALISIS DE FRECUENCIA DE LOS CRITERIOS HISTOLOGICOS 

PARA ELGRUP03 EXCLUSIVAMENTE 

EXPANSION l\IESANGIAL: 

Ausencia en 14 casos con un porcentaje de 82.4%. 

Presencia en 3 casos con un porcentaje de 17.6%. 

PROLIFERACIÓN EXTRACAPILAR: 

Ausencia en J 7 casos con un porcentaje del J 00%. 
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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: 

Grado O en 5 casos con un porcentaje de 29.4%. 

Grado 1 en 8 casos con un porcentaje de 47.1 o/o. 

Grado 2 en 3 casos con un porcentaje de 1 7.6%. 

Grado 3 en l caso con un porcentaje de 5.9%. 

GLOJUERULOJ\IEGALIA: 

Ausencia en 7 casos con un porcentaje de 4 J .2%. 

Presencia en 1 O casos con un porcentaje de 58.8%. 

PROLIFERACIÓN l\IESANGIAL: 

Ausencia en 16 casos con un porcentaje de 94.1 %. 

Presencia en 1 casO-con un porcentaje de S.9%. 

ESCLEROSIS GLOBAL; 

<de 1 0% en 13 casos con un porcentaje de 76.5%. 

Hasta un 20% en 3 casos con un porcentaje de 1 7.6%. 

>de 20 y< de50% en 1 caso con un porcentaje de 5.9%. 

ESCLEROSIS SEGMENTARÍA: 

Hasta el 20% en 14 Casos con un porcentaje de 82.4%. 

>de 20 hasta el 400/o en 3 casos con un porcentilje de 17.7%. 
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NEFRITIS INTERSTICIAL: 

Ausencia en 12 casos con un porcentaje de 70.6%. 

Presenc.ia en S cas~s c~~n u~ p.orc~-:itaJe de 29.4%. 

DAÑO A CÉLULAS ~Pl~a;:ÚÁL~S VISCERALES: 

Ausencia en 1'0 caSOs ~On. u~' Porcentaje de 58.8%. 

Presencia en ; C~()S, con ~-~'. ~'o~~éOtaje de 4 J .2%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE LOS CRITERIOS HISTOLOGICOS 

EN EL GRUPO 4 EXCLUSIVAMENTE 

EXPANSION MESANGIAL: 

Ausencia en 2.1 casos con un porcentaje de 52.5%. 

Presencia en 19 casos con url porcentaje de 47._5%. 

PROLIFERACIÓN EXTRACAPILAR: 

Ausencia en 33 casos c-~n un porcentaje de 82.5%. 

Presencia en 7 caso~ co_~ u~_po~cent:lje de 17.5%. 
_,. -

GR.'l.DOS DE FIBROSIS INTERSTICIAL: 

Grado O en 12 casos c~~:~~·~~~·~~~·~;-~_~j~}j'~-:-~.Oo/o.' 
Grado 1 en 9 casos con. ~-ri ~~-;~~n-~Je ~~ 22.s%.· 

;--_-,.,..,,_..,._-_ ;• 

Grado 2 en 8 casos con- ·u~ p~-~~rílaje' de 20%. 

Grado 3 en 1 1 ~ó~- -~º"·-~~-,;"P_?~~~~~l~ 'de· 27.5%. 

GRADO DE ARTER1ol-0NE~ROESCLEROSIS: 
Grado O en 11 casos con un porcentaje de 27.5%. 

Grado J en 1 1 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 1 J casos con un porcentaje de 27.5%. 

GLO!\IERULO!\IEGALIA: 

Ausencia en 16 casos con _un porcentaje de 40%. 

Presencia en 24 ca.sosco~'~~ porce_n~j~:~e 60o/o. 
·,.-· :-,-

PROLIFERACIÓN MESANGML:' 

Ausencia en 30 casos con -.:.n ~~cenaje de 75% . 
. , .. -., 

Presencia en JO casos c.on un porcentaje de 25%. 

ESCLEROSIS GLOBAL: 

Hasta el 30% en 27 casos con un porcentaje de 67.5%. 

Hasta 600/o en 5 casos con un porcentaje ·de 12.5%. 

Hasta el 90% en 8 casos con un p0rc~nt3je ·de 20%. 

ESCLEROSIS SEGMENTARÍA::_; 

Hasta el 25% en 26 casos con uri po_rcCntaje de 65%. 

Hasta el 50% en 1 l casos c~n Un p~_rc::eÓ~je de 22.5%. 

Hasta el 100% en 3 casos ,;o-~--l'.a~ -·~-or~·ntaJe de 7.5%. 

NEFRITIS INTERSTICIAi~: 

Ausencia en 23 cas~~ ~Oi/un porcentaje de 57.5%. 

Presencia en 17 casoS.'con ·un porcentaje de 42.5%. 

DA;°'10 A CÉLULAS EPITELIALES VISCERALES: 

.i\usencia-en. 24 casos con un porcentaje de 60%. 

Presencia en 16 casos con un porcentaje de 40%. 
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ANÁLISIS DE FRECUENCIA PARA l"OS CRITERIOS 

HISTOLOGICOS PARA EL GRUPOS EXCLUSIVAMENTE 

EXPANSION l\IESANGIAL: 

Ausencia en 7 casos con un porcentaje de 87.5%. 

Presencia en 1 caso con un porcentaje de 12.So/o. 

PROLIFERACIÓN EXTRACAPI LAR: 

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 l caso con un porcentaje de 12.5%. 

Gradol en 4 casos con un porcentaje de 50%. 

Grado2 en 3 casos con un porcentaje de 37.So/o 

GLOl\IERULOl\IEGALIA::"' 

Ausencia en 2 casos cori- ~-~: P~~ce~laje,de 2~%. 
,_ :··- ,. >·, - ' 

Presencia en 6 casos con un pO~centaje~ de :75%. 

PROLIFERACIÓN MES:~c;~~: 
Ausencia en 8 casos con un porcentaje de J 00%. 

ESCLEROSIS GLOBAL: 

Hasta el J 0% en 6 casos con un porcentaje de 75%. 

Hasta el 40% en2 casos con un porcentaje de 25%. 

ESCLEROSIS SEGl\IENTARiA: 
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Hasta el 10% en 5 casos con un porcentaje de 62.5%. 

Hasta el 40% en 3 casos con un porcentaje de 37.5%. 

NEFRITIS INTERSTICIAL: 

Ausencia en 5 casos con un porcentaje de 62.5%. 

Presencia en 3 casos con un porcentaje de 37.5%. 

DAÑO A CÉLULAS EPITELIALES VISCERALES: 

Ausencia en 2 casos con un porcentaje de 25%. 

Presencia en 6 casos con un porcentaje de 75%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE LOS CRITERIOS 

HISTOLOGICOS PARA EL GRUPO 6 EXCLUSIVA.MENTE 

EXPANSION MESANGIAL: 

Presencia en 2casos con un porcentaje del 100%. 

PROLIFERACIÓN EXTRACAPILAR: 

Ausencia en 2 casos con un porcentaje de J 00%. 

GRADO DE FIBROSIS INTERSTICIAL: 
.·,·. ·.· . 

Ora.do O en 1 caso cOn ·Un porcentaje del 500/o. 

Grado J en .1 cas~,~~~\u~-·:~~~centaje de 50% . 
. , :-.·._·::; -, 

GRADO DE ARTERIOLONEFROESCLEROSIS: 
- ,-- . 

Grado 1 e·~ :;?_-~~~s -~~~ .:;J·P·orc~ntaje del 100%. 

GLOMERULOMEGALIA: 

Ausencia en 1 caso con un porcentaje de 50%. 

Presencia en J caso con un porcentaje de 50%. 
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PROLIFERACIÓN MESANGIAL: 

Ausencia en 1 caso con un porcentaje de 50%. 

Presencia en 1 caso con un porcentaje de 50%. 

ESCLEROSIS GLOBAL: 

Hasta El 20% en I caso con un porc~ntaje d.;;- so%. 

Hasta el 35% en J caso con'u~'.-~:~-;~,~'n,~j~' de so%. 

ESCLEROSIS SEGEMANTARl,G_ 

Hasta el 10% en I caso con un porcen-taje de 500/o. 

Hasta el 35% en J ca.so con un porcentaje de 50%. 

NEFRITIS INTERSTICIAL: 

Ausencia en J caso con un porcentaje del 50%. 

Presencia en 1 caso con un porcentaje del 50%. 

DAÑO A CÉLULAS EPITELIALES VISCERALES: 

Presencia en 1 caso con un porcentaje del 1 00%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE ACUERDO A LA EDAD EN EL 

GRUPO l. EN EL CUAL EXISTEN 20 CASOS EN TOTAL 

De 19 a 30 años de edad .. hay JO casos con un porcentaje de 50%. 

De 30 a 40 años de edad hay 8 casos con un porcentaje de 40%. 

De 40 a 55 años hay 2 casos con un porcentaje de 10%. 
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ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE LA PRESION ARTERIAL 

SISTOLICA 

TAS entre 1 1 O y 130 mmHg hay 8 casos con un porcentaje de 40%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE LA PRESION ARTERIAL 

DIASTOLICA 

TAO entre 60 y 100 mmHg hay 1 J casos con un porcentaje de 55%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE LA PAM 

PAM entre 77 y 113 mmHg hay 1 O casos con un porcentaje de 50o/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE Dl\12 E 

r\.usencia en 19 casos con un porcentaje de 95%. 

Presencia en J caso con un porcentaje de 5%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE CrS INICIAL 

CrS entre 0.70 y 1.83 mg/dJ hay 10 casos con un porcentaje de SOo/o. 

CrS entre 2. 1 O Y 3.0 mgldl hay~ casos con un porcentaje de 30%. 

CrS cntre _5.4 y_ 10~_-6-ry,g1~1 ~ay_4 casos con un porcentaje de 20%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE Dcr INICIAL 

Dcr entre S y 28ml/~in hay 6 casos con un porcentaje de 35.3%. 

Dcr entre 32 y 66 ml/min hay 7 casos con un porcentaje de 41.2%. 

Dcr corre 79 y 123 ml/min hay 4 casos con un porcentaje de 23.5%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE PROTEINURIA INICIAL 

Pr entre O y 1.5 gr en 24 hrs hay 9 casos con un porcentaje de 45%. 

Pr entre 2 y 4.2 gr en 24 hrs hay 6 casos con un porcentaje de 30%. 
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Pr entre 5.4 y I 0.3 gr en 24 hrs hay 5 casos con un porcentaje de 25%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE ALBÚMINA INICIAL 

Entre J .3 a 3. I gr/di hay 5 casos con un porcentaje de 25%. 

Entre 3.2 y 3.9 gr/di hay 8 casos con un porcentaje de 40% 

Entre 4 y 4.5 gr/di hay 7 casos con un porcentaje de 35%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE COLESTEROL INICIAL 

Col entre, 142 a 197 mg/dJ hay 8 ca.sos con un porcentaje de 40%. 

Col entre 202 y 260 mg/dl hay 7 casos con un porcentaje de 35°/o. 

Col entre 270 y 645 mg/dl hay 5 casos con un porcentaje de 25%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TRIGLICÉRIDOS INICIAL 

Trig entre 142 a 197 mg/dl hay 9 casos con un porcentaje de 47.4%. 

Trig entre 201 a 356 mg/dJ hay 7 casos con un porcentaje de 36.8%. 

Trig entre 38 I a 685 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje de 1 5.8%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DEL ACIDO URICO INICIAL 

Au entre 4.3 a 7.4 mg/dl hay 9 casos cOn un porcentaje de 50%. 

Au entre 8.2 y 9.5 mg/dl hay 5 casos con un porcentaje de 27.8% 

Au entre 1 0.2 y 1 1. 7 mg/dl hay 4 casos con un porcentaje de 22.2%. 

ANÁLISIS 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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ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE LA EDAD EN EL GRUPO 2 

Entre 20 a 32 años hay 4 casos con un porcentaje de 57.1 %. 

Entre 33 a 43 años hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TAS 

Entre 90 y 1 1 O mmHg hay 4 casos con un porcentaje de 57. J %. 

Entre J 60 y J 70 mmHg hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TAO 

Entre 60. y 95 mmHg hay 4 casos con un porcentaje de 57.1 %. 

Entre J 00 y 1 1 O mm.Hg hay 3 casos con un porcentaje de 42. CJO/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE PAM 

Entre 70 y 100 mmHg hay 4 casos con un porcentaje de 57.1%. 

Entre 120 y 130 mmHg hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE Dl\12 

Ausencia en 7 ca.sos con un porcentaje del 100%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE CrS INICIAL 

Entre 0.98 a 7.1 mgldl hay 4 casos con un porcentaje de 57. l %. 

Entre 10.6a16.0 mg/dJ hay 3 casos con un porcentaje de 42. 9°/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE Dcr INICIAL 

Entre 3y.1 1 ml/min hay 4 casos con un porcentaje de 66.7%. 

Entre 58 Y. 72 ml/rnin hay 3 casos con un porcentaje de 33.3%. 

ANÁLISIS 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/día hay 3 casos con un porcentaje de 28.6%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE ALBÚMINA INICIAL 

Entre J y 2.8 gr/di hay 3 casos con un porcentaje de 42. <JO/o. 

Entre 3.2 y 3.8 gr/di hay 4 casos con un porcentaje de 57. l %. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE COLESTEROL INICIAL 

Entre 150 a 191 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje de 42.9°/o. 

Entre 360 a 616 mg/dl hay4 casos con un porcentaje de 57.1 %. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TRIGLICÉRIDOS 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 %. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE ACIDO URICO INICIAL 

Entre 3.8 a 6.7 mg/dl hay 4 casos con un porce~taje de 57. 1 %. 

Entre 7.2 a J 0.6 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje de 42.9%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE HEMATURIA 

Ausencia en 4 casos con un porcentaje de 57. J %. 

Presencia en 3 casos con un porcentaje de 42.9%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA POR EDAD EN EL GRUPO 3 

Entre 24 y 38 años hay 2 casos con un porcentaje de 50%. 

Entre 56 y 66 años hay 2 casos con un porcentaje de SOo/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TAS 

Entre 100 y 164 mmHg hay 4 casos con un porcentaje del 1 OO~ó. 
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ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TAO 

Entre 60 y 1 00 mmHg hay 4 casos con un porcentaje del 1 00%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA PARA DM2 

Ausencia en todos Jos casos con un porcentaje del 1000/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE CrS INICIAL 

CrS entre 0.90 a 1.3 mgldl hay 2 casos con un porcentaje de 50%. 

CrS entr~ 2.6 a J 8 mg/dl hay 2 casos con un porcentaje de 50%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE Dcr INICIAL 

Entre 8 y 1 O mVmin hay 2 casos con un porcentaje del 50%. 

Entre 35 y 5), ml/min hay 2 casos con un porcentaje del 50%. 

ANÁLISIS DE-FRECUENCIA DE LA PROTEINURIA INICIAL 

Entre O f'.13.8 s,rtdia ·_hay 2 casOs con un porcentaje del 50%. 

Entre 6.1 'a 8 gr/dia hay 2 casos con un porcentaje del SOo/o. 
. . '. ' ·. . ~ - . 

ANÁLISIS D.E FRECUENCIA DE ALBÚMINA INICIAL 

Entre 1.5 y 2~ t--.-~d·J.·ha)~:~ .~sos-~~~-,~~ porcentaje del 50~ó. 
Entre 2.6 a 3.6-~éÍJ-~~a;~~ ~~¡,~:~~~-\~~-porcentaje del 50%. 

ANÁLI~~~ l)Ei..'R.~C::~~NCIA DE COLESTEROL INICIAL 

Entre 135 a 203 mSÍdi·h·~~,_~·:·~Sri~ ~-o·ri un porcentaje del 50%. 

Entre 220 -y 2;x ~·~~·Í :~~y··~·~~os co~ un porcentaje dcJ 50%. 
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Entre 258 y 337 mgldl hay 2 casos con un porcentaje del 50%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE ACIDO URICO 

Entre 4.2 a 1 1.8 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje del 100%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE HEMATURIA 

Ausencia en 2 casos con el porcentaje del 500/o. 

Presencia en 2 casos con un porcentaje del 50%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA POR EDAD INICIAL EN EL GRUPO 4 

Entre 16 a 23 años hay 4 casos con un porcentaje del 40%. 

Entre 25 a 38 años hay 4 casos con un porcentaje del 40%. 

Entre 41 a 54 años hay 2 casos con un porcentaje del 40%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TAS INICIAL 

Entre 1 1 O a 148 mmHg hay 5 casos con un porcentaje de 50%. 

Entre 1 70 a 21 O mmHg hay 5 casos con un porcentaje del 50%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TAO INICIAL 

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

Entre 1 1 O a 130 casos hay 5 casos con un porcentaje del 50%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE PAM INICIAL 

Entre 83 a l 13 mmHg hay 5 casos con un porcentaje de 50%. 

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

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE DM 

Ausencia en 1 O casos con un porcentaje del J 00%. 
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ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE CrS INICIAL 

Entre 0.89 a 1. 70 mgldl hay 4 casos con un porcentaje de 40%. 

Entre 1.80 a 6.40 mg/dl hay 4 casos con. un porcentaje de 40%. 

Entre] 3.-.2a16 mg/d_,1. h_~~·-~.':·~:~.~- -~on un porcentaje de 200/o. 

A~Ái:'..~s1'~ DE FRECUENCIA DE Dcr INICIAL 
',, ,, 

Entre 4 a 18 mJ/~iÓ hii'y_3·:c;;~Os'Con un porcentaje de 33.3%. 

Entre 42 a ·60 _~ú~f~· ~~i: ~·~ ~~~-"~-~n: ~-~·n- porcentaje de 44.5%. 

Entre 65 a 70 mi/~~¡~ ~~;-'~~;~~,S~C¿n.-~n Porcentaje de 22%. 

ANÁLISIS DE ~R~CUENCIA DE PROTEINURIA INICIAL 
.. : : -; :~.," .. -, : . - ' ' -: 

Entre O a ~ .9 gr!dÍ0~·:h~~-'4 ~~~-~:~o~ un porcentaje de 40%. 

Entre 2.1 a 3.0 g;;d-~a- ha:;. 3 -~~os con un porcentaje del 30%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE ALBUMINA INICIAL 
-· /.,;-- ~-: ·.:· ... -

Entre O a 3.0 g/dl hlly ~ casos con un promedio de 300/o. 
i.' 

Entre 3_.2 a 4.0>it~l-~ay 3 ~sos con un promedio de 30%. 

Entre 4.1 a 4.4 g/dl hay 4 casos con un porcentaje de 400/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE COLESTEROL INICIAL 

Entre 136 a t 86 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje del 30%. 

Entre 2 JO a 220 mg/dl hay 4 casos con un porcentaje de 40%. 

Entre 260 a 278 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje de 30%. 
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ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TRIGLICERIDOS INICIAL. 

Entre 69 a 160 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje del 33.3% 

Entre l 72 a 238 mg/dl hay 3 casos con un porcentaje del 33.3%. 

Entre 265 a 602 mg!dl hay 3 casos con un porcentaje de 33.3%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE ACIDO URJCO INICIAL 

Entre O a S.S m'g!dt hay 4 casos con un porcentaje de 500/o. 

Entre 6.4 a 1 1.8 mg/dl hay casos con un porcentaje de 500/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE HEMATURIA INICIAL 

Ausencia en 4 casos con un por-cent.aje de 40%. 

Presencia en 6 casos con un porcentaje de 600/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA POR EDAD EN EL GRUPO 5. 

Entre 26 a 36 años 2 casos con un porcentaje del 1 00%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TAS 

Entre 140 y 160 mmHg hay 2 casos con un porcentaje de 1000/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TAD 

Entre 90 y 120 mmHg hay 2 casos con un porcentaje del 1 OOo/a. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE PAM 

Entre 1 07 a t 33 mmHg hay 2 casos con un porcentaje del 100%. 

ANÁLISIS DE l'RECUENCIA DE DM2 

Ausencia en 2 casos con un porcentaje del 100%. 
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ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE CrS INICIAL 

Entre 1.1 a 2.6 mg/dl hay 2 casos con un porcentaje del 1 00%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE Dcr INICIAL 

Entre 68 y 72 ml/min hay 2 casos con un porcentaje del l OOo/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE PROTEINURIA INICIAL 

Entre O aS gr/día hay 2 casos con un porcentaje del 100%. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE ALBUMINA INICIAL 

Entre 4.3 a 4.4 hay 2 casos con un porcentaje del 1 OO~ó. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE COLESTEROL 

Entre 200 a 250 mg/dl hay 2 casos con un porcentaje del 1 OOo/o. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE TRIGLICERIDOS INICIAL 

Entre 120 a 220 mg/dl hay 2 casos con un porcentaje del 1 OO~ó. 

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE ACIDO URICO 

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

ANÁLISIS DE FRECUENCIA DE llEMATURIA INICIAL 

Ausencia en J caso con un porcentaje del 50%. 

Presencia en J caso con un porcentaje del 50%. 
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PRUEBA DE X 2 PARA COMPARAR EL GENERO ENTRE GRUPOS 

Al realizar el análisis comparativo entre el genero y Jos 6 subtipos de variedades 

histológicas de la cnf"ermedad de células epiteliales viscerales. se utilizó Ja prueba de Chi2 

y se encontró lo siguiente: para el grupo 1 histológico 27 f"ueron 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· m1:1jeres y~ ho~h:res· P~._un, tota-J de .. 17. ~os. 

Para el grupo 4 23 fuer~n nlujeres y (7_h,~lnb~~-:.~it~ u~\~~J ·-d~ 40 -~os. 
' ' 

Para el 8-rupo 5 3 fueron hombres y S _mujel-es Para un total de 8 casos. 

Para el grupo 6 2 fueron mujeres de ·un total" de 2 casos. Al utilizar la prueba de 

Pearson se encontró un valor de 3.306ª. con una diferencia a 2 colas de .653. 

a../ cé/ulas(33 . .3%). tenia un conteo esperado menor de 5. 

COJUPARACIÓN DE PARÁJl.IETROS HISTOLOGICOS ENTRE GRUPOS. 

Al realizar la comparación de parámetros histológicos entre grupos se utilizo Ja prueba de 

ANOVA. V los resultados fueron los siguientes: 

Para Ja expansión mesari&ial entre Jos 6 grupos; el valor de significancia fue de 

0.066 

Para Ja proli.feración extracapilar entre los 6 grupos; el valor de significancia fue de 

0,091. 

Para la fibrosis intersticial la comparación entre g~pos el valor de significancia f"ue 

de0.001. 
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Para la aneriolonefroesclerosis entre los 6 grupos el valor de significancia fue de 

0.001. 

En cuanto Ja glomerulomegalia la comparación entre los 6 grupos; el valor de 

signiticancia fue de 0.272. 

Para la· prolifera_ción riiesangiáJ .. Ja comparación entre los 6 grupos; el valor de 

significancia fue de 0.097. 

Para la eSc.lerosis 8,lobal .. entre los 6 grupos. el valor de significancia fue de 0.009 . 
. e 

Para la esclerosis ~~gmentaria entre los· 6 grupos; el vaJOr de significancia fue de 

0.018. 
\ . ·. 

Para la nefritis intersticia:l ent~e los. 6 grupos: el valor de significancia fue de ·0.056. 

Para el dai\o a células epiteliales viscerales el valor de significancia fue de 0.086. 

PRUEBA DE POST-HOC 

Al realizar la· comp~~~,i~ón. de los parámetros histológicos de cada sub,b71"Upo de la 
'·,7 

enfem1edad de céJUJ:is epitCli31Cs_. eritie los demás, utilizamos la prueba de Post-Hoc y 

reporta lo siguiente: 

Eipansión mesangial 

Del grupo J y comparándolo entre los demás; es decir entre 2.,3,4,5 y 6 no se encontró una 
-·.-. ,·· ';_ 

P significativa ya (¡ue tod~~ los· valores resultaron en 1.000. 

Del grupo·2 ·en Cf:?mi:'.~ción con el 1.3 .. 4:.5 y 6 tamp<:'co se encontró una P significativa; ya 

que todos los valcires resultaron en l ~000. 
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En el grupo 3 en comparación con el I .2 y 5 · no hubo una P significativa. porque el valor 

de signitica.ncia fue de I.000 y pára los grupos'4 ef válor·de··significancia fue de_0.500 y 

para el grupo 6 el valor fue de 0.3.d?; siO ·tampoco ·~nc~~{~r :~n~-"·P.si~i~~~iva.. 
- •.• , • ••·• .• - .-- •· 1· 

En el grupo 4 en comparacióO- el g~pO'.l.2 Y.6 el.Valol-d~s.iS,nificá'ncia~fue"dC.1.q~o y para 
- _,º·5 ;~:';-~.}-~- ;<~-" - " '".-~ '-;::· ~,... . :··---:·-:~:·. 

el grupo 3 y s el valor <:J~ -~~g~~fi~~;~~~.:~~-~~~-~.s:~~.Y.:~o~~~~~:.~~~~ú~~- ~~:~e1.1~".con ·una P 

significativa.. ·;<-:,.. :-\:' ""·.::-_ !: ./~;,-.. , ____ ;< :;, .i-<~·,~-:- '",::<;t.-·~:-:~:}'~: _: ,. .. ' · 

Para el grupo S -en co~para~i¿~~~~o~~:-;:~i·:~--~,-~·.·-.~~i~-~ ~~:i~:~~1·~~j.~¿¡·~:~-~~~-~· ~·~~QQ:-~ para los 

grupos 4 y 6 el valor fue de-~.925 y0.338_.¡:,.:npÓco h,~bº.'S~~- p significativa:. 

Para el grupo 6. ·al-co~p~~~ ·~o-~'_:~,~~·:;:.~~~º~- i;~;·-Y 4 -~J ·~,t;·i d~ s'i8"ifi~nCia 'fue de 1.000 y 
- .'! < -.. :·~·~~~-·"~-' • 

al compararlo coil_··e1 g~-P~>3 y::s e1 W1o·r: fue«·d~ :0_-34iy·o'~33s·~es-p~tiva.mente.·Tampoco 
: . :. . .,, ~ ' . . · .. :',_ 

una P signÚicatiV-3.~ ·.·· ___ ,, :.:··--- -- : ' 
, ' ;:_;-~ .. ,. -·- .. -·- ~;;_-·····-· 

PROLIFERACIÓN EXTR.Á~Áf.lúll . 
. ·=~- ,_ -_:__e;~~--'~.:.~-_:,..·' • ...;.~-;..._ ... -:. 

Al compa~·-~1 g~p-o_ .. 1 :·:co~·,_~1.2~~~5~ 'C1 .'.~tOr. de significancia fue de 1.000 y para 

el grupo 4 fue de o: Í 81.:.: En \:j¡~g~no·~~ eÚ~~ una ~··signific'ativa. 
~~·. ! "·: .;: :,;' ,. ::: ·:· ...., . 

En ·e1 -grup~·2 al -co~p~·~r·_:~~'.i~dc;~; los d~mils- nO hubo difCrenci:i si8;nificativa. ya 
, ~~!:.-' -~~~-_,. 

que todos los valo'í--~s.-fi.~~f0!1.de~,.f.'oó0 .. ·. ~.--.-

En el g"rupo_-3 ·á(c~~;"~J-~r.10:' .. -~o~···J~s· ~~~s 1 ::·2-?76 _n¡, hu~.~~- hubo diferencia 

-·-- -

significatiVa. ya· que tOdós-1ó·s v81oreS fúei-ón- de' t ~.óoo .. COn et grUpo· 4 su sigñificancia fue 

de0.288. 

En 
---.. . ,:;.- ·:.: . 

signiticativ~ ya que todos lo~ valor.es fueron d~ 1.00~- C~m· el Srupo 1· fue de O. J 8 I y con el 

3 fue de 0.288. 
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En el grupo 5 a1 comparar con todos los demás no hubo diferencia significativa.. ya 

que todos los valores fueron de 1.000. 

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

que todos los valores fueron de 1.000. 

COMPARACIÓN 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 Jos valores fueron de 1.000. Con el grupo 3 el valor fue de 0.064. Todos ellos 

sin una P significativa. /in cambio con el grupo 2 el valor de significanciafue de 

0.002 con una J> sig11iftcari1,a. 

En el grupo 2 al compararlo con los grupos 3-5-6 no hubo diferencia significativa, 

ya que todos los valores fueron de 1.000. Con el grupo 1 y .../ .. •;i hubo P significativa 

ya que los l'alorésfuero". de .. 0.002 y 0.0./8 respectivamente'. 
·.· -·: 

En el grupo· 3 al 'Compara.rl_o con.el grupo 2-5-6 no hubo diferencia signifi~ti~ ya 

que todos los v~Jóres f'".:;Cr~·~.~~e _1·.00~. Con el grupo 1 fue de 0.~64 'y··-~~~ ··e1 ;~(~-~-~-~alor de 

significanci:i fúC de 0.690:.Nfn'g~'no d.e el1os con una P significaíiVa. 

En el ·g;.upo-.:~ ~i_:·-~~mpa'.ZJ~' con· 1, -5-6 no· hubO~~i~~renci~- -significativa. ya que 
. -... · ·-(' ,' .. ,. . .- .. - ' . 

todos Jos valor~ f~~~~n ·d~ ·~;~-~~~;,co~ el ·grup~ 3 ;ue·d~Ü.69~. Con el g~po 2 el valor 

fi1e de 0.0./8 quesi involucra una P significativa~ 
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En el grupo 5 al comparar con todos los demás no hubo diferencia significativa .. ya 

que todos los valores fueron de t .000. 

En el gn.ipo 6 al comparar con todos Jos demás no hubo diferencia significativa. ya 

que todos los valores fueron de J .000. 

ARTERIOLONEFROESCLEROSIS ENTRE GRUPOS: 

AJ comparar el grupo l 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 significativa. En el grupo 2 si hubo una P s·ign{ficativa 

ya que el valor de significanciafae de 0.000. 

En el &rrupo 2 aL compararlo :_<Con 3-5-6 no hubo diferencia ~ignificativ~ ya que 

todos los valores ftic:frOr:i de .1_ :ºc9º··--~~-.:~~;,~'?io. con los grup'!s !Y_.·f. s~ ~ubO u_n valor 

significativa. ya quefaeron d¡, (J_{){)o y 0.0/lJ respectivamente 

En el g~~- j·::_~i~:~~:~~~:i:~'.:~~~··/~j:~~it~~l;h-~b~~ dire·;~~~i~-~i!;~-~fi~~i~~· ya que 
. --:-· ,_,:_"-- -. ',_. --·"- ~ -. .. - . .,·: - . . - . --· .- " 

todos los vaJore~(~~~~n .. de-1:000. Con. ~Í ~p~ 1 el vai~r fue d~''0.13'9,: Ninguno de_"eUos 

con una P signiÍic:lti;Ya. 

En el grUpo 4 al -~o~~8:'"3rlo con 1 ~3-5-6 no hubo. dif~~~nc.ia ·~ignifi~tiv~ ya que 

ya que el valor .fue de' 0.018. 

En el grupo 5 y 6 no hubo diferencia significativa. ya que todos los valores fueron 

de J.000, 

TESIS C:ON 
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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 'diferencia 

significativa. 

En el grupo 2 al compararlo con 3-4-5-6 no hubo difereri~ia .~i~ific8iiv~ .ya que 
', ·,_ :'' 

todos los valores fueron de 1.0~0. AJ compararlo con "el grup0' t'-.CI valor_ fue.de 0.53 t. 

Ninguno de ellos con diferencia significativa. 
-., ·. . " ' 

En et grupo 3 .:-4 y'.5 ~~tre. lódos loS'.de~á.s nC> hubo diferencia significativa9 ya que 
. ..-· .. . : . 

todos los valores fueroO dé 1.000. 

PROLIFERACIÓN MESANGIAL ENTRE GRUPOS: 

En el grupo 1 con los grupos 2-4-6 no hubo. diferencia significativa: ya que todos 

los valores fueron de 1.000. Con el grupo 2 el valor fue 0.637 y con el grupo 5 el valor fue 

de 0.908. Ninguno de ellos con una P significativa .. 

AJ comparar el grupo 2-4-6 entre gru'Pos n<i hubo dif~i-encia signifi~ti~a. ya que 

todos los valores fueron de 1.000. 

Al comparar el grupo 3 ~on los. S-:up~s 2~-5~~ no hu~O difércncia significati~ ya 

que todos los valores fueron d~ 1.000. Con el sruPO: 1 el valor fue de 0.637. Ninguno de 

ellos con un valor de P significativa. 
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Al comparar eJ grupo 5 con los grupos 2-3-4-6 no hubo diferencia signifiCativa. ya 

que todos los valores f'ueron de 1.000. Con el grupo 1 el valor fue de 0.908. Ninguno de 

ellos con una P significativa. 

ESCLEROSIS GLOBAL ENTRE GRUPOS: 

Grupo 1 con el grupo 2 el valor de significancia fue de o. J 90. Con e. grupo 3 fue de 

0.265 y con los grupos 4-5-6 no hubo diferencia significati~va. ~~ q~e .~O.~o!:{.I~s valores 

fueron de J .000. Ninguno de ellos con Una P significiitiva. . ," . ·_· -- . ' , ~ . " . -.,:: ~ .'.: :. " . -~ -
En el grupo 2 al compararlo con el i el-~lordeSi~nifi~~ci~-fu~·de 0.190. ~on los 

-· . . -· . . "•i 

grupos 3-5-6 no hubo difere'n~ia · sikni·fi·~·~¡~;.::~· --~'j~- ~Üdci~-~:J-~~',~1~i~S-- fu~:~on d~···1.ooo. 
.. ~-·-·:r~- ·''··· -- " ., ·.,. 

Con el grupo -1 si huh~uny~/o~:~~-;'·/i~t¡¡,';~~~f~fii·'.~ff;:•i 
E~ _el grup~·-3 :~·---~~-r!i~~~-(c!_:·-~~~-~~~):~'~i :~1:i§;~-f~~;:~~-'_Q~-26~~~:~~-~ -~J Srupo 4_ el :valor 

fue de 0.071 Y cOn--··e1 g..ÜJ~.·~i~~~·6 ij-~-~-~i~--~:¡};i~:~~·¡~-~~i~~1~~~;ti~~;~-qu·e-~O-d0S. i~s vaJOres 
->;·,;-=~~ ~ .. ~-~ ':'.'·'··--· .:;.: c._~0 ·,': -:.··,-: 

fueron de 1.000. 
. .-_¡., - . ,., ... ::f.-;'-;-¿j·. 

EÍt -~· ~,~~·~':~.-~1_,~f~~~;~,~1,~:~~~·~i.:~Q-~--~iu-~~-~: ~-~s;~: ;;~-~~·~b~.:~ii~~~~~~~ S-~~ifi~ti~ 
ya que todos: t"os-\í3h~r~--~·~ro:~-~~~-·.~~;~~~~·' ~~.n ·ci:~ru_p~ ·3 -~f va~~r ~~-:~·~··<?:~""(~ .. !íl~Po-éo ·un 
valor signifi~tivo~ -e~;;_ ~Ig;p,;·, ~·-.:~ihub;, ~;1-_ v;;lor de .~·/g~,if,~a;,~¡á ·d~· 0.:0./6.· 

En el grupo S Y ... ~_-a1··C-o~p~~~·~ enfrc.Jos dcmás.'-grup_os no hubo diferencia 

significativa. ya que todos los v~lores t:"ueron d.e 1.000~ 
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ESCLEROSIS SEGEMENTARIA ENTRE GRUPOS 

Al comparar el grupo 1 co~ los -grupos 4-5-6 no hubo diferencia -significativa. ya 

··~;<;··, -

En el grup~- 2·~1 ~omp~r:a-,1~· Co~' ~-. -.:: t :·ei _V~IO~'fbé'::dei0~414~".co·~:·e1·-grUpo 4 fue ·de 

0.486 y con el grÚPo 3-S~~- .. ~~-t-~,b~~~~:fcren·~~=-~(g~i~Cativii~:-;l ~~:'·~-~dos los Yal~res fueron 
-\,,,J._:,;,<;.. ·'.:'-" ,_ ··... <.· . ..-~':. ~>··· ><::~+¡>.,::". 

de 1.ooo."Ni'1guno'd~·eú¡.s:~~-~~~~:-~~~-~ifi~t~~~.:; .. -.- -., (~ >.<-i:-.:~:~-.:> 

Al comparar el grup¡; 3'~;;;. ¡,;¡ 1 e1+.,1.:0dü¡,; de O~os3.:·c;,.; ;;¡grupo 4 fue de 0.104 y 
~-:-;- . '-~ '- .> "• . -~ ,_.; 

con Jos gÍUpos 2-5~6-· ri~-- h·..;b~!?~Ú~~~~c·ia·~~i~~¡f¡¿~~¡:~~:<~·'; q;:¡~· i~d-~~ ·. Í~S -~ató~~ ·fuero~ de 

1.000. Ningurio d~--e116~ ci~;J~.~'p -~~i1:1¡'~~ÚV~>~· . /:;.-:·:t>'·-

AI. comparar el. ~~~-:¡"'c;.;,~j¿,. ~~~~~ _1 :s~" iió •hubo dif"erencia sig.;ificativa; ya 

que todOs-tOS t-~IOi~~~ f~~ici~<~~'-1::000: ~CÓ~--~y.:in_;p~23 .ieJ ~:Vii1ci;·ru~ d~-o. j O~-y-~-on- ~1 s~Po 2 

el valor f~-~ de O~~~~~:iNi:~~Ú~~--:~~~~)'~i; ~~~: .. ~¡;~~-~ ~-i:~Üic~~~~~~-
u - - - :<~ ~,.;_, _:1; 

A~_ con_lp~ J~~::.g~-p_~_S~~~- -~~--~~Ci:i.~~ ~~S-d~m-á:s ~~_hub·o_-diferencia significa-tiv~ ya 
'...o_--,~ ·---~--· . -., 

que todos los.valofé~·fue;o~,--·c(~-1-.{?Qq·.~, 

NEFRITIS INTER~~:~l~'C 
El gn.lpo l _al c,~~-~~-;~~--~-c;~--el grui)o 2 si se encontró diferencia significativa de 

0.028. Con Jos d~~~ ~-~ h~~~ ~'1ig~ificaiiva. 
En el gn.ipo 2 al compararlo con el grupo 1 si se encontró direrencia significativa de 

0.028. Con Jos demás no hubo P significativa. 
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En el grupo 3-4-S-6 al compararlo entre Jos grupos no hubo diferencia 

significativa. 

DAÑO A CÉLULAS EPITELIALES VISCERALES: 

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

COMPARACIÓN DE VARIABLES CLJNICAS 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 1.V.U entre grupos el valor de significancia fue de 

0.527. 

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

Al comparar TAO entre grupos el valor de siSnificancia fue de 0.273. 

Al comparar la PAM entre gn.ipos el valordesignificancia fue de 0.241. 

Al comparar Ja presencia de DM2 entr~.-~~p-~~·-:el :_vat~I- de significancia fue de 

0.897. 

Al comparar el valor de creatinina serien inicial, entre grupos el. valor de 

significancia fue de 0.231. 

Al comparar la Depuración de creatinina inicial entre grupos el valor de 

significancia fue de 0.335 . 

AJ comparar los valores de proteinuria inicial entre los grupos el valor de 

significancía fue de 0.860. 
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Al comparar los valores de albúmina serica inicial entre los grupos fue de 0.176. 

Al comparar Jos niveles de colesterol serico inicial entre los grupos fue 0.166. 

Al comparar los niveles de triglicéridos iniciales entre los grupos fue de 0.871. 

Al comparar los niveles de acido úrico inicial entre los grupos fue de 0.685. 

AJ comparar Jos niveles de hematuria entre los grupos fue de 0.277. 

CURVA DE SOBREVIDA DE KAPLAN-MEIER: 

La que represento peor pronostico de sobrevida a 2 años fueron la variante 

colapsante. 

La variante cambios mínimos tuvo una sobrevida de 11 O meses ó 9 años. 

La variante lesión de Ja punta y del tipo focal y segmentada tuvieron una sobrevida 

de 140 meses ó 1 1 años. 

La variante lesión del hilio ó tuvo una sobrevida de 170 meses ó 14 años. 

CORRELACIÓN NO PARAMETRICA DE LOS CRITERIOS 

lllSTOLOGICOS. DE LAS VARIABLES BIOQUÍMICAS Y CLINICAS 

DE CADA UNO DE LOS GRUPOS. 

GRUPO 1 

Al comparar el ,b-rupo entre todas los criterios histológicos~ bioquímicos y clínicos 

no se encontró un valor de P significativo. 

Al comparar el sexo entre la arteriolonefroesclerosis si se encontró diferencia 

significativa entre con una P< de 0.05. 
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AJ comparar Ja edad y Ja TAS si se encontró una diferencia significativa con una 

P<0.05. Con todos los criterios histológicos. bioquímicos y clínicos no h_ubo diferencia. 

Al comparar la expansión mesangial con la proliferación mesangial si. hubo 

diferencia significativa con una P< 0.000_ 

Al comparar Ja proliferacióÍl extracapilar con todos Jos criterios histológicos. 

bioquímicos y clínicos no hub'o difer~~~ia ~i~ifi~tiva.' 
Al comparar Ja fibrosis inte~t~c·i~~:co·Íl·~~~ol~~efr~~·~·Jero~iS·~~0.034); esclerosis 

global (P<0.009); esclcr()sis. ~eg~en~ria (P<O.~Ó)j ~e~tj,. ,¡;·,~i,;~icÍ~I (¡;<C>.008); 

creatinina serica inicial· (P~o:o24) :-y ac~do úrico ini~iai ::· á~~~~~Q-0~)~·5·¡\· h~bO -~diÍ-erCnCia 
--~~·."'·~t\;~i.:·: 

significativa. :·.. .. ·-. 

Al comparar ai-teriolonefroesclerosis con sCX~ ~--(P<,-j;~:¿,~:)-i -.:~~b~~~~~S :intersticial 
.:- .i:,- -·,-,~;,' .,, ,:;, _: -' •'c.'.: 

(P<o.001 ); esclerosis global (P<o.008).nefritis inters"Íici.;1 · ci>¿o.o.23).-si~ hub~ dÚ"eren~ia 
, -:- - ·-,:_:,~:~¿,,:~. ~-; ___ ~~: :- ... 

significativa. 

:.·-· :'-'' .· 

"•"·•'' 

Al comParar proliíeración- mesa.tlBial ::-~~~":~;-.:~~·~~~~~~:}:::·~~~·~gi~l··_ (P<0.000). 

glomerulomegalia (P<0.026); DM2 (~<0 .. 042). ~r~Úríin8;Seri~ inicÚd (~<O.ÓS)."s¡ hubo .. ~ . . .. . . . ' 

significancia estadística. 

AJ comparar esclerosis global , corl' fibrosis intersticial (P<0.034); 

arterioloncfroesclcrosis(P<0.008).Si hubo ~igni(iCancia estadística. 

Al comparar esclerosis segmentaría con fibrosis intersticial (P<0.009) yacido úrico 

inicial con (P<0.048).Si hubo signiticancia estadística. 
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Al comparar nefritis intersticial con fibrosis intersticial (P<0.000); 

aneriolonefroesclerosis (P<0.023); albúmina serica inicial (P<0.037).Si hubo significancia 

estadística. 
- ··--' -. -

Al comparar daño.ª Cél~~·~: epi~.~-li~les vi:;ccrales c:oO albúrhina inici~l (P<O.O~~). Si ,. 

hubo signi_ficancia es~".1iS~~-·-;~:;.·_ :::-,_--·. 

Al compa~r '. TÁS' c¡;n ~e;.;, Cr<0:026);~ad (P~0.05); T AD; (P<:0.000); P AM 

(P<o.oo:o); a1bÓ~i·A~· ¡·~i~;i~í ;<~50.~:~'í,~)~.-_s( h~_h~··-~¡.;~·¡,··-,- ~};·~~-ia es~~·ÍS.tica., 
- "-~'' 

Al compa,;.:r .TAO ;;;,;, -TAS (P<o.ÓOO);'PAM '(P<0.000). albílmina serica inicial 
-·.. "' -.._ •• ·.:.·. : _._i, •. '' ,:....,_• 

(P<0.032). Si ht.Íbó sigOi~-~-nda-cSUtdiSti'71.:~·~--·; ."<F~.~; Y">:/;~,: ··.--"<:· . 
Al comparar~ PÁM con TAS•; (P<ci.oob);.· TAO ;;~:o.o~o). 'albumina inicial 

(P<0.029). Si h~b~_sii~_iH~~ci~ .;;;~~}~t;.;... ·.'••••· . •.· ·. ;? . 
Al comp~_OM2'-~~~- proliferación ~~ngi~I cP~O.o42) Si .. ~~ubo~ sisni"ficanc_ia 

estadística. 

Al comparar.· creatinina serica 

, __ ", 
~·-~ 

inicial ~~n . :b:2:;r ·;;;~rstiéia1 CP<o.o39); 

glomerulomcgalia·- (P<0.039);pro1iferación mesangial(P~o~o.5);·_-nitrÓge~O-~de urea -i'1icial 

(P<0~003 ); de~u~ción de creatinina in i~ial(P<O.·o;·~)··~·¡ · lj~~ -~~~~-~~~~~~~¡~-~es~~is¡ica. 
Al comparar· Nitrógeno de urea inicial con·. Cr~~:~ni~~. sC~i·~-: i.~i~ial · {P<0.003 ). 

depuración de creatinina inicial (P<0.001 )~ protei~ll;lia ·:inicial .. ~·- (P_~O.OO?)_. Si hubo 

significancia estadística. 

Al comparar Ocr inicial con CrS inicial (P<0.~20); nitrógeno de urea inicial 

(P<0.001 ); proteinuria inicial (P<0.05). Si hubo Sign'ificancia estadística. 
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Al comparar proteinuria inicial con nitrógeno de urea inicial (P<0.007); depuración 

de creatinina inicial (P<0.059);.· trigticéridos iniciales (P<0.017) _Si. hubo significancia 

estadística. 

Al comparar albúiniÍla'iniCial :é:on nefritis'~intersticial ·(P<0.048); ·TAS (P<0.019): 

T AD(P<0.032);PAM(P<O.o29);colesteml i~icia;'¿r~o:()3'1 ): ·Íri~licérido~ inicial (P<0.007). 

Si hubo significancia estadística. 

ÁI comp~·col~teÍ'o~ iniciBI ~~n.albÓ~i~~,-·¡~·i¡;_i.~I (P<o~o31); acidO úrico inicial 

con (P<~.051). Si hubo significancia estad·Í~t¡·~:/:.:.:·:. 

Al companlr triglicéridos .inÍ~i~J· e'~~ ·~ro~~i~~-rii "¡n·~~iiÍl ~<Ü.'017):· albúmina· i~icial 
·- . . , ·~·: 

(P<0.007).- Si húbo siSnifi~n~ia ést3dÍ~ti~·.-·" 

Al comparar acido úrico. inicial con fibi-OSis 'intersticial (P<0.024); esclerosis .. . . . . 

segmentaría (P<.0.048); col~:te~~··.i~ic-i~I '(P~ó·~Qs') ... S¡ hubo si&nificancia.estadística. 

Al COmpa.rar h;;maturi~-cOri todos l~s criterios histológicos~ bioquímicos y c1inicos 

no hubo sig:nificancia estadística. 

CORRELACIÓN NO PARAMETRICA PARA EL GRUPO 2 

Al.compara Cl grupci con todos Jos criterios histológicos. bioquímicos, y clínicos no 

se encontró significancia estadística. 

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

significancia estadística. 

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

estadística. 

Al comparar expansión mesangial con esclerosis gJomerular 

(P<0.038);TAS(P<0.025) CrS inicial (P<0.010); nitrógeno de urea (P<0.010); depuración 
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de crcatinina inicial (P<O.O J 7); protcinuria inicial (P<0.006); colesterol inicial (P<0.01 O). 

Si hubo signiticancia estadística. 

Al comparar proliferación extracapilar co~. prolife~~i_ói;-_.mesang,ial (P<0.001). Si 

hubo significancia estadística. .- , ·';·:·.:;>:; . :-:::· ·-·\ .. ~-
Fibrosis intersticial con arteriolonC~~es~~:~~º-~·¡5 '¿~~~~~?ºº~·, .:i.;f~-i·~~~·, inter.»ticial 

(P<0.056); TAD (P<0.054); CrS inicial (P<0.032). Slh.;b~ ;,;¡¡;;;¡¡c;ru.c;;a ;;~.;.dlstlci.c 
- ::. ·-· ____ ';-- ,;'-¿-~>:,_ -.,.,~· :;: .- .. ;~·:· _; '~. :>,. --· -~· ;.::_ .. ~- -. _. V ... 

Al comparar arteriolonefroesclerosis con nefritis intersticial ~<0.053) y 8.cido úrico 

inicial con(P< 0.012). Si hubo.sig~-i~~~~~~-~~~:~~~,t~~~i;·='~ 
Al comparar glomerumeg.:.iia 'i,~;.:~~d 0cP<o:o1~): esclerosis gÍobal (P<0.039). Si 

hubo significancia estadística. 

Proliferación mesangial con pi-Oliferación exbacapilar (P<0.001). Si hubo 

significa.ocia estadística. 

ESclerosiS gl~bai c·;;~-~~~-~i~n meS'.ansiat (P<0.038); glomerulomesaii~--(P<o.o39); 
nefritis intersticial c~<o.~~) ~¡-,~'~bo si~nificancia estadístia:. 

Esclerosis' seg~~~~~~-~-<!_-~~~ encontró significancia estadística con ninguno de Jos 

criterios hist¿-ló~~~~s; b-i~;~,i~~cos y ~línicos. 
Al conlParár, ,: :'riefritis intersticial con fibrosis intersticial (P<0.05). 

aneriotonefroesclerosis (P<0.053);esclerosis global (P<0.05). Si hubo significancia 

estadística. 

Daño a ,C:~lulas_ ep~teliales viscerales; no se encontró significancia estadística con 

ninguno de Jos criter:ioS histo~óg_iCos; bioquímicos y clínicos. 
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Al comparar TAS con expansión mesangial (P<0.025):TAD (P<0.001): PAM 

(P<O.OOO);Cr inicial (P<0.003); nitrógeno de urea .inicial (P<O.OJ l); proteinuria inicial 

(P<0.01 O);colesterol inicial (P.C::0.015). si' hub~ -~¡~~Ú~·~n~~-3: está~~~~ica~.: .. 
Al comparar TAO con sexo (P<Ó.05~);, fib~~'si;¡ .i·~,.;..;.ilcial (P<0.054): TAS 

• . . ,. , - -; ~ ce-· ,, 

(P<O.OOl);PAM (P<0.000); Cr inicial (P<0.021);,'nitrógeno d.; ;_,r;,,. (0:04I): proteinuria 
-~.;, 

inicial (P<0.041 ). Si hubo significa~cia estadística: ··'>;¿ .... ;·' 

Al comparar PAM con TAS (P<o.oóo); ~.Ai:,': i~..::o.~db); Cr inicial (P<0.006); 
.- . ;:··><.:.·.,:·-:~ ', i>.' 

nitrógeno de urea (P<0.017). Si hubo signiñcanci~· ~~dísti~. 

Al comparar DM2 no se encontró signifi~ncia- estadística con ninguno de los 

criterios histológicos; bioquímicos y clínicos. 

Creatinina inicial con expansión mesángial ___ (P.<0.010);,_ fibrosis intersticial 

(P<0.032): T AS(P<0.003 ):TAO (P<0.021 ); PAM(P<0.006); nitrógeno de ·urea (P<0.000). 

Dcr inicial (P<0.05); proteinuria inicial (P:<;O .. O~~?;· co,IesteroJ:-:(~~.~-?,5). __ Si· ·J:lubo 

significancia estadística. 
' " -

Nitrógeno de urca inicial con expru:isión rnesanSial, ~~~:O{~);-~-·.:fAS.'..'-('0.011 ); 

TAD(0.041 ): PAM (P<0.017)Cr inicial (P<0.000): Dcr inicial_(P<:o~.006);_coI..;,terol inicial 

(P<0.038). Si hubo significancia estadística. 
-:,, 

Dcr inicial con expansión mesangial (P<0.017).· Pf.0tCína5 :¡~¡~i~les (P:C::0.003); 

colesterol inicial (P<0.020). Si hubo significancia ,~Stadísti~·7· 
. . . . '~ ' .... -- . '., .. ' . 

Proteinurin inicial con expansióO mCsangiSI ;.-(P~O.O<;l6);~As .· ,'(P<0.01 ci); 

TAD(P<0.040):PAM(P<0.021 ); crcatinina de urea 

iniciaJ(P<0.006); Dcr inicial (P<0.003); Colesterol inicial (P<0 .. 023). Si hUbo significancia 

estadística. 
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Al comparar Ja albúmina inicial con no se encontró significancia estadística con 

ninguno de los criterios histológicos; bioquímicos Y clínicos. 
. . . 

Colesterol inicial con sexo (P<~~032);ex~altsiÓD m·esangial ·(P-~0.01 O);TAS 

(P<O.OIS);PAM(P<0.028); Cr inicial(P<O.OS);~i.;.ó~".no :de urea· ~P<0.~38);Dcr inicial 

(P<0.020); proteinuria inicial (P<0.023);. trigÍicéri~os ." inicial (P<o."oo3). Si hubo 

significancia estadística. 

TrigJicéridos iniciales con colesterol (P<0.003); hematuria (P<0.010). Si hubo 

significancia estadística. 

Acido úrico inicial con aneriolonefroesclerosis (P<0.012). Si hubo significancia 

estadística. 

Hematuria con triglicéridos iniciales (P<0.01 O). Si hubo significancia estadística. 

CORRELACIÓN NO PARAMETRICA DEL. GRUPO 3 

Al comparar el grupo entre todas los criterios histológicos, bioquímicos y clínicos 

no se encontró un valor de P significativo. 

Al comparar sexo con daño a células epiteliales viscera.Jes(P< 0.005). Si hubo 

significancia estadística. 

Al comparar. edad con acido úrico inicial (PC:::O~OOO) ·Si tÍubO :significancia 

estadística. 

Al comparar expa~~ión ~~ngial ·entre ... todas , loS criterios histológicos, 

bioquímicos y clínicos no se encontró un valor de P significativo. 
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AJ comparar proliferación extracapiJar entre todas los criterios histológicos. 

bioquímicos y clínicos no se encontró un valor de P significativo. 

Al comparar fibrosis intersticial entre todas los criterios histológicos. bioquímicos y 

clínicos no se encontró un valor de P significativo. 

AJ comparar aneriolonefroesclerosis con TAS (P<0.05); TAl>.(P,<~.05); PAM 
(P<0.05);Cr inicial (0.05); colesterol inicial (P<0.05); triglicéridos inicial·~~;~_;;5) .. Si h~bo 
significancia estadística. 

Al comparar glomerume!;atiá con 
~·--

significancia estadística. :,<-: ;_. -"-·~:~.:::t'.:_. ·~ ~:::~.::~~.:-·: . ; 

Prolif"eración mésangial con-._~cJ~;~~¡~ '~~-~b~~ ·~~;.~~·~-~):~: Si ~-~·~b~.~·:~'¡'.~~i-ficancía 
estadística. 

:-·: ·¡ 

1' 

Al compam esi:ler°:si,; globalc ~on p~~Íifek'ció~ ~:,esangial, (P~0.05). Si hubo 

significancia_es~,~isti_ca.::~ -" 

Al com~ra/rl~f~itis -intersticial ·e~tr~ ·tOd~S' tO~'crit~rio'~ hiS·t~1ó8icos:- bioquÚriiCos y 
- . . . -·' '· •'• '•--·--·~ ... .__ .. -··~-,.---,'·7..,-;- ---.--, ·' -·-- ·,--- ... , - -,: - .. - ' ···- , 

clínicos no se·e~~~~~Ó·· ,:;n\;:a·J~~ d~:P sÍ~~Úibliv~.:: -,,_.. - ". 

Daño a· células ~~:~~~~'.i~Í~~''. ~i-~~·~ral'es con s~~o (P~0.~05).'~ ~j !1ub0 signifi~ncía 
estad ístiCa. 

- - , .. ::, ' : -

TAS co~.~~rÍoJonefroescJ~rosis (P<0.05). Si hubo signifi~nCi~ estadística. 

T~,~'con ~·~~~j:~~o~efroesclerosis (P<0.05). Si hubo s~gnificaricia esJ.disÍica. 

PAM cori' anerioJO~efroescJerosis (P<0.05). Si hubo significancia estadística. 

Al comparar 01\-12 entre todas Jos criterios histológicos. bioquímicos y clínicos no 

se encontró un valor de P significativo. 
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AJ comparar Cr inicial con ancriotonefroesclerosis (P<0.05). Si hubo significancia 

estadística. 

El nitrógeno de urea con Ja albúmina iniéial (P<0.000). Si hubo significancia 

estadística. 

La Dcr inicial entre todas los criterios histológicos .. bioquímicos y clínicos no se 

encontró un valor de P significativo. 

Al comparar Ja proteinuria inicial con Ja ~lbúmina inicial (P<0.000). Si hubo 

significancia estadística. 

La albúmina inicial cori nitrógeno inicial (P<0.000); proteinuria inicial (P<0.000). Si 

hubo significancia estadística.. 

Al comparar el colestCrol inicial con ta arteriolonefroesclerosis (P<0.05). Si hubo 

significancia estadística. 

Los triglicé;i·~o:~·'·f·~¡~¡:~i~s con aricrioloriefroes-cJCrosis (O.OS). -Si hub~·-Si8nifica.ncia 
estadística. 

El acido úrico inicial con edad (P<0.000). Si hubo significancia estadística. 

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

estadística. 

CORREL.ACION NO PARAMF..TRICA DF..L GRUPO 4 

Al comparar el grupo con todos los criterios histológicos. bioquímicos y clínicos no 

se encontró un valor de P significativo. 

Al comparar el sexo con todos los criterios histológicos. bioquímicos y clínicos no 

se encontró un valor de P significativo. 
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La edad con todos Jos criterios histológicos. bioquímicos y clínicos no se encontró 

un valor de P significativo. 

La expansión mesangial con- prolifel-aéión eXtracaPitar (P<0.026);· prolireración 

mesangial (P<O.OJ 7)·. S~ hu~~ significan~~~ es_tadi;;~~-~~-· · 

La proliferación· exiracapilar con la i~~;arisiÓrí mes~gial ~<~.~i6): Si hubo 
. . , 

:~.: .. '.·) ... significancia estadística. 

La fibrosis intersticial con 1~·~a:..ic;;-ri~1~~-~-rr~~~Í~~o~i~--~~O.·oo~Oj~'~~cleró~i~'global 

(P<0.000); TAS (P<0.040); PAM. (P<0.049){~ii'i~é~dos ¡~,i~;i1e;i~r;~lo'~;{; ~i hubo 

significancia estadística. . . i<'~ , ....• }f<i '· .. ,. '.' .' .. ¿.·.· 
La arterioloneftoesclerosis· con:: fibi¿;5¡·~~~;-i~~:~~~i~Y~1·': ~~~{¡,~~)~~, ~CJ~r~~iS glóbal 

(P<o.001 >= nefritis ;.;terstiéia1 (P<o,o:i1 ): d.t;'~·-~ C:é1~1~·;;~~~1'i~í¡;'~i~c.;;,.1"5 (P<o.o3s): 

triglicéridos (P<o.023). ~-~:.~·ü.~~~~~¡~~fri~~~~~~-~~~~Í~Í~L .. ~--j:_~~~~~~ ~-:-'.~'. -:-:-:'':~-~ :,~~-

significancia estadisticá. 

La proliie~ción mesangiat con _ ---~~~-;7_s_!~-~~::~~,~~t~~:~,~?~~~-:<~~~~R}??~ 0_'si ___ h-~bº 
.. -~ --.·~ .~- ,.·J:. ~~~x~~· 

con fibrosis intersticial·•· (~~6.ó~~);:T~~:~.;,;,r,efroesclerosis 
' -', ~·.- .:.;_;~,~; -'~ ; 

significancia estadística. 

Esclerosis global 

(P<O.OOJ) .Si hubo signitica.ncia estadistica. 

Esclerosis segmentada con acido úric~. (~<~.¿»;,~·):{~'~·J:i.~-~-~-~:i~~-if~~~~ia·:~tad~~tica. 
Nefritis intersticial con aneriolonef"roes~le~O~i~·:.(P~Q~ci2J).;: S{ h~bO .~i8,nificancia 

esta.dística. 

Dai\o a células epiteliales viscerales con arteriolonefrOesclerosis (P<0.03 J ). Si hubo 

significancia estadística_ 
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Al comparar la TAS con fibrosis intersticial (P<0.041);TAD (P<O.OOl);PAM 

(0.000) Cr inicial (P<0.030); nitrógeno de urea (P<O.OS). Si hubo significancia estadística.. 

Nefritis intersticial con esclerosis global (P<0.007). Si hubo significancia 

estadística. 

AJ comparar el daño a células epiteliales viscera.Jes con todos los criterios 

histológicos, bioquímicos y clínicos no se encontró un valor de P ~ignificativo. 

ANÁLISIS NO PARAMETRICO DEL GRUPOS 

Se compa.r.u-on todos los criterios histológicos. bioquímicos y clínicos entre si y no 

se encontró diferencia estadísticamente significativo. 
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DISCUSIÓN 

Al realizar el presente trabajo se trato de establecer la relación entre un pasado 

impeñecto y un futuro subjetivo; de una entidad clínico patológica muy compleja como es 
-. ', 

la Glomeruloesclerosis focal y segmentaría; la cual desde que se. describió por ptimera vez 

en Jos ai'ios 70s. hasta la actualidad ha sufrido ~rias ~~i~«~=~~i~~~:~:d~de.el modo de 

abordaje clínico. así como nuevas cl~ificacio~es y 'ra .. ~P~riCiÓ~·(dC·. S~btipos de cuerdo a la 
.. ., '· · •c.·.· .• · ..•• •.·'''" .... ;t .. •:··<<' ... :· ·,,: .. 

clasificación'histopa~ológ~ca.,~o~os Cstos cam~.i<?s .~~"· s~d~--m~.ifi~dos en gran medida 

por Jos estudios de inmunohistoé¡~imi~; ~tUd·i~~·g;;néti~s··y-'d~·bi01¡,g¡a molecular; Ja 

relación que gua~d·a ~ ~~rl:-i~re~CiO~~- ~:~,·~~~·!_~:_~';/:~-:}~:: .:.~~ : .. ::-.: .... :" .. ~:.~~;.-.~~.--~ ~~;~-)· .'.··:.:,_ 
,·; ··<··~;·,· '. ':)"' :'·. 

aparición de 1;. pi:-o•ei'nuri~; el ·ini~¡¿ de º" ·~i~Ci~~;~~~if ~;:Jiá~:2~Zbnefró•ico; así como el 

grado de- hematUna- e h{P~.=ten.Sió1~"art~n.áfit·~~;-.~J.:~i:-",:·'. "~~~ .. ~~~~/~;;ffs~::;~.::.· 
Lá posiCión·-actuat~COté' dC·1~~:~·10íii~~~~,~~;~~;~;~~~s~!~;;~~ y Segmentaría es de una 

- - .... ~. :-., ---- ·; . , ~-'"·.<· .}~ ,' ·.:~~~:.r,:;:-~_::~:/.'i'::::·=tl~t,:-::;;:·~:.<:·:_. . 
entidad_cJinico patológica. 'causante.alá edad/adultii,.de.u~ SiridrOme.nefrótico. En años 

- . ---.- ------ : :-?--. • .-°' >,,~c .. _-~ .. -t~~~·:"\~.~~~.:;,~1"~:.:~~~~~~~~-~-':.J :x;~~-7~J~;::l~~;E;?r:;~~~r~r~;~i}~ << ----::_-- ~- -:-
recientes han aparecido nuevas Tonnas ·de esclerosis· focal y.segmentarla de acuerdo. a· los. 

criterios histopatológicos. ., ··' :;.· ::'" • e-} . ~~;~::.~~' ~··.· .. :._;:, !1}; 
Al reali;_,.,. el amÚlsis es";~istic~ d.; ""'e.'~~~j.; s~;.;nc~~'ró que ~I ·calcular las 

frecuencias de to~os l~s ~~~;.,,; ~~ci/1~·G9·~-~~:~~~;::;~:~'~¡ ~¿~grup~ d~4~ pacient.;,. 

78 fueron rnuj~r~~(s6.-1 ~) ~. 6¿{"~~~~~~~t~~:~~:~~:;~~;~,;~·~:1'~'J"~·~lar ~frecuencias de cada 

grupo se.documento que .. ~i;g~p~·-.'~j~~~-~-:~·':,;·~\~;-~~·~~-~~r~·¡~-¡~-son 52 casos; para el grupo 2 

(lesión de Ja punta) son 20 cas~; pá~ el gi-upo 3 (cambios mínimos); son 17 casos; para el 

grupo 4(focal y segmentaría) son 40 casos; para el grupo 5 colapsante son solo 8 casos. 
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Al tomar en cuenta los criterios histológicos para el grupo l; se documento que Ja 

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

aneriolonefroescler~sis en éi grad.O 1 b"ubo 17 casos con un porcentaje de 34;·6%; y para el 

grado 3 fue de 2~.8%. !'1º s 'enco~~,~ó ·~añ~ a célul~s el'.'iteÍiales viscerales .. -en 3~ ·casos con 

un porce!ltaje d«?.6?.3~. 

Para ·el ~~ó.··2· 

equivalencia del ssJ.; :1 ;~;1.qJ~ plira:•;rt;~ol,;n~fr:e~ci.;;ro~is.· En el 50% no se 

documentó s1.ome~10rrie8aliitj/"S~10 e~\.~n 55%·. Se' do~urhentó 'dañ'ó a células epitetiates 

.'_··.:-
de 41.2%; AnerioJonefroeSclerosb. Snldo .1· en· ~1-47.'1 %'Y .. la"Pi~Séltci~·'de 8,100:.eiútomeSalia 

;;"-·3:', .• ,, ·>~·,. 

en to casos con un porcentaje de ss·.-s%~·Eri"ei&füP~ 4;~ñOSC'e~·contió fibJ.o'sis.intC~tici.at. 
-.~"-··;,.c'.-i:- ~ ,.,,:;-'-,>~,,~.·~¿·~:-:-Y. ·'.::c_·-:~. :,:;~º- .· 

hasta en un 30%. arteriolonefroescle~osis:grad~·_-3·.:"eO~u·n~2-/;5ci-'o:;.:q..;~:-·so·n·'.11/C&s~~_:-En ·el 
~- ---. ·"·. ;, "·{"'.<! · ··~<:~·:", :~~,~·:"c 1.>'.<{'. '.i~:~r~: .. , ·-. .. -· -: -... · ... -_ .- .. 

grupo 5 9 se valoró la arteriolonefroesclerosis SJ°:?~C?) ~·?-Sta Cn un'.50%; fibrosis intersticial 

grado 1 en el 62.5%. . '<\·" <~·~~ :/{~'.~>-~?!}/~.' ~~~~\ ~'.--,~:.:'.;."~ , . : 

En conclusión, los diferent~~ ~~~i7~j;=~fü1t~2~:~.;;;~~;~;t~~Jluhi;i' epitefütles 
.- .. -: e '. : ·~k~<>:~~:~:,~·:,: -.~-¿::~: ·;~·~-~~::;•):::';-~ .. .,~.~?~i:'2~~~~·:: :.y::~~";· :~r:. ~ .. ·. -. '. ' 

viscerales tienen diferente c·ompoftamiento :;. el inicO ·. p"os:·: 10 ·;'_que_,. ~s \' imPortante_· hacer .el 
-.. : ·~ ·---./~{;;\~:]f.i,~( ;:;,~~;1;:::" ~.~··~'-':~< .. ~~N.};{i;·:;.~>"::;{'.\;};;::~;;·;:~.\~·.~.~/·~'.-1· :~;.; >'~:.<. -.: ·.-/ 

diagnóstico específico. La 'esclerosis-del:hilio produce',una·Jesión progresiva que en este 

estudio mostró pérdida Pnul3Íin8:.~d.e j¡.:f~~~·i~~¿~;!~~\~.·~~l~>~~~~-~-~á:to~~~"a tOs 200 meses del 

mismo intervalo. La gÍo~~~~~p~~'.i~:~~~~.~·;~~'.~te ~or)~~:~<;~e, ~·~esenta una caída de la 

función renal desde el momento del diagnóstico. 
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Artcrioloncfrocsclcrosis 

Esclerosis global 

Esclerosis scgmcntaria 

Nefritis intersticial 
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Corrch1ci1in bh·ariacla para el S?,n.lpo t 

CrS BlJN l:X:r l'rntctnuna 
11\S TJ\.D PJ\.M 1>~'12 imcml inicial inic10.J inic1aJ AlhUmUw Sexo 

TAS 

VulorJe I' ·ººº ººº 
TAO Coelic1t..""nlC Je Corre; '12 r-• 1.000 .9K(P'• 

Vulor Je I' 000 000 

PAM 

Valor Je I' ·ººº .000 

CrSinicial Coclicicnh: Je Corre: 
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BUN inicio.J Ce>elicit.."'ftlc Je Cone: 

Valor de I' 

DCr inicial Ce>elicicnh: Je Conel 

Valor de I' 

l:>roceinuria ini• C°"licicnte Je Con-e: 

Vakorde f' 

Albuminu Coeficiente Je Curre! .521'"' 

Valor de P .019 

Sexo Cocti.::icnte de Conel 49tr 

Valor de P .026 

Prt>litCrución 
01e!lan!1Íll) 

Cuc:{icicntc de Cnncl 

VuJordeJ' 

Co.:li.:1cnte de CorTC! 

Vulorde P 

Olomcrulomq Coeficiente Je Corre: 

VnlorJeP 

Tri!lhccriJu.. Coc:Jidcnlc Je Corn:í ·AK<f' 
iniciulc-!\ Valor Je P 

Dano • C:EV C....:lio.::1cntc J.c Conel 

Volnrdcl' 

Colci.lcrol inic Co.:ticicntc d.: Conc; 
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.OJO 

•• Corrcl•Uun ¡_, ,.,jgnili~ al thc O 1 IC'-·cl (:;:?:-bilL-J) 

•-concli1t1on i"' "igruli.::.ant at tJw .o:; lq"'-cl (~-t.tik-.:IJ 

.48!'° .48W' 

.032 .029 
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CTinuaal 

TOiruciaJ 

i\IJ inicial 

Albumina 

Fihnu.is intcnticial 

Valurdel' 

Cocf14;icruc de correlación 

Valor de P 

Cocticicntc de e1JfTClación 

Valor de P 

Cocficic:ni.: de correlación 
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Co.:ficicnte du c;x"lfTClai;ión 

VaJordc P 
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•- CorTelatic>n is •ip\ificant al thc .OS lcvcl (2-tailcd). 

••- Conclalion i• ...;gnifie&nl ~• thc .01 levcl (2-tailcd). 
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1.000 
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CO.tT s 

ol~"c.u~· J 
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1.000 

-.466• 
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-.Rt6• 

.025 

-.874. 

.010 

-.874• 

.010 

.89t • 

.017 

.K99•• 

.006 
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Correlación hivariada para el grupo 2 

Nefritis 
tcrioloncfrocsclcrcilomcrulomcgal5clcrosis glotintcrsticial 

AMcrioloncfrocsc Coeficiente de con 1.000 .439 

VaJordc P 

Glomcnllomcg.."111 Cocficieruc de con 

Valor de P 

Esclerosis global Coeficiente de con 

ValordeP 

Nefritis intcrstici Cocficienlc de con 

ValordcP 

AU inicial 

Edad 

Cocficicmc de con 

ValordcP 

Coeficiente de con 

ValordeP 

E.xpansión mesar Coeficiente de con 

Valor de P 

Fibrosis intcrstici Cocficicn1c de con 

Valor de P 

.R~ 

.012 

.7-1 ... 

·ººº 
• Corrclutiun is sigmticant al lhc .OS lc,:cl (2-hulcJ). 

••corrclatiun ls si~ílicant al tl1c .01 Jc:,·cJ (.2-tailc...J). 
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A<~ 

.039 

.87.P 

.oto 

.053 

.~ .333 

.039 .151 

.433 

.057 

1.000 

¡-;-,·,.'.·· .. '.612 

;144 

.618 

.139 

-. ..- -.302 

.038 .196 

.43-1 

.056 



TAS 

lX:rinicial 

Ptntcinuria inicial 

Colesterol inicial 

Cuclicicntc de cunclación 

Vulurdo:P 

Cocticientc de corn:laci<-'.n 

VulordcP 

Cncficicn1c de curn:la.ción 

ValurdcP 

Coclfoicnlc de conclación 

Valor de P 

F-Xpan!!iión m~ngial C"'C'licicnle de currclación 

TAi> 

PA?l.1 

CrS inicial 

DUN inicial 

TOinio:ial 

Vulordc P 

Q..:ficicnlc de curn:lación 

Valor de P 

Cocfü;icnlc de corn:luci<'.n 

ValordcP 

C..-o:ficicnlc de C4W'Tdación 

VulorJcP 

Cocficicnlc de conelaci~ln 

Vulordc P 

Coclicicnlc de C(>rn:Wci<'m 

Cocficicntc de corn:lación 

Valor Je P 

Corn:l1t1ion is •ipifü:anl _.lite .01 IC"i>-cl (Z-tai.led). 

'". Conclation i• •ignificanl at thc .o~ lco.-cl (2-tailcJ), 
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TAS 

1.000 

-.876•• 

.010 

-.ss2• 

.015 

-.8t6• 

.02S 

.942•· 

.001 

.991•• 

.000 

7 

.926•• 

.003 

7 

.871• 

.011 

Prutcinuria 
DC:riniciDI iniciDI Culcsterol inicial 

-.H76•• -.ss2• 
.OJO .OIS 

.9S6•• .x82• 

.003 .020 

.823• 

.003 .023 

.020 

.874• 

.017. .010 

·"'º 
-.702 -.830• -.807• 

.120 .021 .028 

6 7 7 

-.898•• -.74S 

.006 .OS4 

7 

-.89s•• -.782• 

.006 .038 

.032 

.927•• 

.00.l 

7 
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GRUP03 

Corrclacli•n hh:ariada para i:rupo 3 

TAS 

TAO 

CrSini~ 

Colelllcf'QI inic;:ial 

TGinicialcoo 

Valor d.: P 

Valor de P 

Cocfü;icntc d.: corn.!lación 

Valor de P 

Cocticicnt.e de r,:orn:lación 

Va.larde P 

Cocfiaenic de contdación 

Valor de P 

V.:alord.: r 

c~l.abon a asrutio:..uu .u tt.e ·º' ~-rl f2-taikJ). 

••. C<Wn:LlttonP.~""ant.althc.01 lad(:?·u.ilcd). 
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Dano a cclul-
,'\ncnol~fr Ol1""1Cn&I01TI epitelial-
OC:M:l..ro!li~ cgaha Yi!ICCraieo 

.051 

.O.SI 

-.949 

·º" 
-.9-19 

·º" 
-.?49 

.O.SI 

·º" 
.492• 

.04> 
-.64K•• 

.oos 
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TA.<>; 

Valor de P 

Colc!'1Cf"OI inicial Ct...::licic:n1c de CotTclaci(on 

C•...::ficicnic d.: corn::lac1bn 

\."aJurJ.: P 

Alhumma 

"\"alor-dc P 

Corn:l.-tion i• •ig1ufü:.•.nt al thc: .01 IC"\<cl (2-&ailcdl 
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TAS 

1.000•• 

-.949 

.051 

CrS init.:ial 

.051 

Protcinuria 
inicial 

-1.000•• 

.000 

c.-1-1.:rul inu:1al 

1.000•• 

.OSI 



GRUP04 

Dano a cclulas 
F1hrn .. ¡.,. epiteliales 

ln1cn1icial Artcnuloncfn:..:!>elc~i!I Glomcrulumcgnli• vi5CCnilcs 

Fihrosi!I Inten.tu:1al Coeficiente Je eorrcluc1 

Valt•r Je I' 

Valor de P .000 

fhnn a celula.. .. 
cpitchalc:s l.'\scerolC$ 

Cocficicnh: de conclm:i 

ValordcP 

E.-.clen>'!iiS global Cc:oeticicntc de cnnclaci .6099'• 

Vnlnrdc P .000 

TA..'i Cocficic:ntc de cuncliu:i -.65,. 

Vu.lnrdc P .0-10 

TAM Cucficicnlc de corrdad -.63.J" 

VaJordcP .0-19 

TG iniciafc5 Coeficiente de conclaci •.67U-

Valnrdc P 

Ncti-iti:o1 lnu:r.otlcinl Coeficiente Je COITCfad 

VnJurdc P 

Colestcrul inicial Ct>cfic,:icntc de corrclaci 

ValordcP 

••. Corn:l•tion i• llignificant .at thc .01 l°"cl (2-t.lilod). 

•. Com:J.tion 1• llignific:.ant •I thc .n~ IC"lo..ol (2-r..iled). 

.O-IS 
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.000 

-.J3cr" 

.038 

.001 

-.7Jff"' 

.02~l 

.36,. 

.021 

-.78~· 

OOH 

-.330-

.038 



Corrc-laciOn bh..riad• 

TAM 

CrS imci&l 

TAS 

TAll 

DUN inicial 

Prutcinuria inicial 

Cilomcrulomcgalia 

Fi.,..osis ln1cnticial 

Cocfic1cnta de i;:orTclación 

Valor de P 

Cocficientc: de etcrelacio\n 

\'alurdc P 

Coeficiente Je correlación 

Valor de: P 

Coeficiente de etlft"elaciton 

Valor de: P 

Coc.Jlcic:ntc de: COl"Telación 

v.a.,..dc P 
Coc:ficicnte de C<11TClaciOO 

Valor de I" 

C<>eficicntc: di: COl"Telación 

\'alorde P 

Vafus· de P 

Cuclicicrnc de COITClaciñn 

Vak>f de P 

•. C'oncl.abon i• •i(Crlifü:.anl •t thc .05 IC'i.-cl (2-uilcd). 

••. CurTCl.ation i• mipilk.anl al thc .o 1 lev.::1 C2-t..11i1od). 

TAM CrS imciaJ 

.64K• 

.o .. IJ 

.64x• 

.043 

.93s•• .6ti2• 

.000 .OJO 

."Y7?•• 

.000 

.xx1•• 

.001 

-.6))• 

.049 
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IX::r inicial Colc:s1erul inicial AUinicial 

.. 77o• 

.015 

-.7x2•• 
.OOK 

- .. 753• 

.031 
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GRUP05 

Cnrn.-Jachin hh.-ariada en el ~nipo 5 

Ncfn11s ln1cr-shc1al 

Esclerui..is J.tlobn.I 

Coclk1cn1c Je Correlación 

Coclic1cntc de: Cum::laci6n 

Valor de I' 

C:c>1Tcl.a1ion 1• ,..igruli.:ant al 1h.,:- 01 k~:cl {2-ualed) 

89 

Nefritis 
lnlcl"!l.ticial Esclerosis glnhttl 

1.000 .xso•• 
.CKJ7 

1.000 

007 
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i 0.01 
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225 

200 

c;;175 

~ 150 

.§.. 125 

en 100 

~ 75 

50 

25 

5 

o 

Grado de arterlolonefroesclerosla 
segun sexo, en el grupo 1 

GO G1 G2 G3 GO G1 G2 G3 

Hombres Mujeres 

Grado de Arteriolonefroesclerosls 

Correlación entre edad y la 
PAS en el grupo 1 

.. 
·. s,,..rm•n r 0.5177 

IC 95% O.OfJtl43 a O. 7924 
p 0.0232 

O-+-~~-,-~~-,-~~~~~~~~~~~ 

o 10 20 30 40 50 60 

Edad (aftas) 
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