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Resumen:

INTRODUCCION: Las enfermedades glomerulares son la tercera causa de enfermedad renal crénica
terminal (ERCT) en la mayoria de los paises y en otros donde la diabetes es menos frecuente, ocupa el
segundo lugar como causa de ERCT, esto realza la importancia del estudio de las mismas mediante el
reconocimiento de su expresion clinica 'y su comportamiento histomorfolégico.

OBJETIVO: Establecer la prevalencia de los sindromes glomerulares y la relacidon histomorfolégica renal de
pacientes estudiados en el servicio de Nefrologia del Hospital de Especialidades (HE) de la Unidad Médica
de Alta Especialidad (UMAE) Centro Médico Nacional (CMN) Siglo XXI.

MATERIAL Y METODOS: Se realiz6 un estudio transversal analitico, se seleccionaron a pacientes
estudiados por el servicio de Nefrologia con el diagnostico de sindrome glomerular, de ambos sexos, edad =
16 afios y que requirieron de biopsia renal para el diagndstico histopatolégico. Se determiné el sindrome
glomerular que fue motivo de realizacion de la biopsia y se obtuvo el patrén de dafio histomorfologico del
reporte oficial del servicio de Anatomia Patoldgica. Se realiz6 una correlacién entre los sindromes
glomerulares y el patrén de dafio histomorfolégico y por Ultimo se analizaron las caracteristicas
demogréficas, clinicas y bioquimicas para cada uno de ellos.

ANALISIS ESTADISTICO: Se utilizd estadistica descriptiva. Los resultados se expresaron en promedio,
desviacion estandar y porcentaje. Se utilizo el programa estadistico SPSS (Version 12.0) y Microsoft Excel
2005.

RESULTADOS: El sindrome nefrolégico de mayor prevalencia fue el sindrome nefrético (106 pacientes,
66%,n=162). Se reconocieron dieciséis diferentes patrones de dafio histomorfoldgico, dentro de estos los de
mayor prevalencia fueron la nefropatia IUpica y la nefropatia membranosa, el patrén de dafio
histomorfolégico mas frecuentemente visto en los pacientes con sindrome nefrético idiopético fue la
nefropatia membranosa (24 pacientes, 33%, n=72) y en los pacientes con hematuria y/o proteinuria aislada
el patrén mas frecuente fue la nefropatia por IgA (32%, n=28); la nefropatia lGpica se mostr6 como la
principal enfermedad glomerular secundaria, presentdndose en su mayoria con sindrome nefrético (70%).
CONCLUSIONES: EI sindrome nefrético representa el sindrome glomerular de mayor prevalencia. La
nefropatia ldpica y la nefropatia membranosa son las principales causas de sindrome nefrético secundario e
idiopatico respectivamente.
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RESUMEN

PREVALENCIA DE LOS SINDROMES GLOMERULARES Y SU RELACION
HISTOMORFOLOGICA RENAL DE PACIENTES ESTUDIADOS EN EL HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI DEL ANO 2000 AL 2008.
Aguilar-Alonso J, Cabrera-Mufiéz M, Trinidad-Ramos P.

INTRODUCCION

Las enfermedades glomerulares son la tercera causa de enfermedad renal cronica terminal (ERCT)
en la mayoria de los paises, en otros donde la nefropatia diabética es menos frecuente ocupa el
segundo lugar como causa de ERCT, esto realza la importancia del estudio de las mismas
mediante el reconocimiento de sus caracteristicas demograficas, la expresion clinica y su
comportamiento histomorfolégico.

OBJETIVO

Establecer la prevalencia de los sindromes glomerulares y la relacion histomorfolégica renal de
pacientes estudiados en el servicio de Nefrologia del Hospital de Especialidades (HE) de la Unidad
Médica de Alta Especialidad (UMAE) Centro Médico Nacional (CMN) Siglo XXI.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio transversal analitico, se seleccionaron a pacientes estudiados por el servicio
de Nefrologia con el diagnostico de sindrome glomerular, de ambos sexos, edad = 16 afios y que
requirieron de biopsia renal para el diagndstico histopatolégico. Se determind el sindrome
glomerular que fue motivo de realizacion de la biopsia y se obtuvo el patron de dafio
histomorfoldgico del reporte oficial del servicio de Anatomia Patolégica. Se realizé una correlaciéon
entre los sindromes glomerulares y el patrén de dafio histomorfolégico y por Gltimo se analizaron
las caracteristicas demogréficas, clinicas y bioquimicas para cada uno de ellos.

ANALISIS ESTADISTICO:
Se utilizé estadistica descriptiva. Los resultados se expresaron en promedio, desviacion estandar
y porcentaje. Se utilizo el programa estadistico SPSS (Versiéon 12.0) y Microsoft Excel 2005.

RESULTADOS

El sindrome nefrolégico de mayor prevalencia fue el sindrome nefrético (106 pacientes, 66%,
n=162) seguido de la hematuria y/o proteinuria aisladas (28,17%). Se reconocieron dieciséis
diferentes patrones de dafio histomorfolégico, dentro de estos los de mayor prevalencia fueron:
nefropatia ldpica (48 pacientes,30%,n=162); nefropatia membranosa (31,19%) vy
glomeruloesclerosis focal y segmentaria (26,16%); el patrén de dafio histomorfolégico mas
frecuentemente visto en los pacientes con sindrome nefrético idiopatico fue la nefropatia
membranosa (24 pacientes,33%,n=72) seguida de la glomeruloesclerosis focal y segmentaria
(18,25%), la glomerulopatia de cambios minimos (10,14%) vy la glomerulonefritis
membranoproliferativa (9,12%), en los pacientes con hematuria y/o proteinuria aislada el patron
mas frecuente fue la nefropatia por IgA (9 pacientes,32%,n=28); la nefropatia lUpica se mostrd
como la principal enfermedad glomerular secundaria, presentdndose en su mayoria como
sindrome nefrético (70%) y con un patron de glomerulonefritis proliferativa difusa (clase IV de la
OMS) en un 77%.

CONCLUSIONES

El sindrome nefrético y la nefropatia lUpica representan el sindrome glomerular y el patron de dafio
histomorfoldgico renal de mayor prevalencia respectivamente. La nefropatia lGpica y la nefropatia
membranosa son las principales causas de sindrome nefrético secundario e idiopatico
respectivamente. En la nefropatia IUpica, la glomerulonefritis proliferativa difusa (clase IV de la
OMS) se confirma que es la mas frecuentemente observada. Este reporte de casos aunque tiene
cierta similitud a los datos reportados por otros paises como Espafia, conserva algunas diferencias
que la hacen diferente y mas Util en nuestra practica clinica por haberse realizado en nuestra
poblacion.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cudl es la prevalencia de los sindromes glomerulares en los pacientes a quien se les realizé biopsia renal
en el Hospital de Especialidades de la Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE) CMN Siglo XXI y su

relacion histomorfolégica?



INTRODUCCION.

La organizacion mundial de la salud (OMS) considera que el mundo transita por una epidemia de las
llamadas “enfermedades crénicas no comunicables” diabetes, hipertension arterial, enfermedad
cardiovascular y enfermedad renal crénica. Estas son responsables de una elevada mortalidad (60% de las
muertes en el mundo) y constituyen el principal gasto en salud. Dentro de estas, la Enfermedad Renal
Cronica (ERC) ha mostrado en los Ultimos afios un incremento progresivo en la incidencia y prevalencia a

nivel mundial.

La principal etiologia de la Enfermedad Renal Crénica Terminal (ERCT) a nivel mundial es la Diabetes
Mellitus (DM) seguida de la Hipertension Arterial Sistémica (HAS). En nuestro pais la nefropatia diabética es
la primera causa de ingreso a dialisis de forma crénica con un 51% de los pacientes seguida de la HAS @
Ademas de estas dos enfermedades, las enfermedades glomerulares primarias y las secundarias no
diabéticas ni hipertensivas llegan a ser una importante causa de ERCT ocupando en algunos paises el tercer

lugar, con la particularidad de afectar a poblacion mas joven. ®)

Las enfermedades glomerulares primarias son aquellas en las que el rifién se encuentra afectado de forma
principal y las alteraciones observadas son consecuencia de este, a diferencia de las secundarias en las que

la alteracion renal es parte de una enfermedad sistémica. @

En la evaluacién clinica de un paciente con enfermedad glomerular se debe incluir la cuantificacion de la
proteinuria y la hematuria, la evaluacion del sedimento urinario, (leucocituria, hematuria y cilindros), la
cuantificacion de los niveles de complemento, la presencia o ausencia de insuficiencia renal o hipertension
arterial entre otras caracteristicas clinicas. Algunas enfermedades glomerulares cursan con proteinuria o
hematuria aisladas, sin otros signos o sintomas, pero las mas graves a menudo dan lugar a un Sindrome
Nefrético o Nefritico. El hecho de que las diferentes enfermedades glomerulares puedan compartir diversas
manifestaciones clinicas dificulta la realizacion de un diagnostico de certeza basado sélo en las
caracteristicas clinicas. Por tanto, la biopsia renal desempefia una funcion decisiva en la evaluacion de

muchos de estos pacientes. “



SINDROMES EN LA ENFERMEDAD GLOMERULAR

SINDROME NEFROTICO. Sindrome caracterizado por la presencia de proteinuria mayor a 3.5 gr por 1.73

m? de superficie corporal en 24 hrs acompafiada de hipoalbuminemia y lipiduria asi como frecuentemente
hiperlipidemia, edema y un estado hipercoagulable. A pesar de que las causas de éste sindrome son
muchas, solo un namero relativamente pequefio de enfermedades explican el mayor porcentaje en la
practica clinica, estas incluyen la enfermedad de cambios minimos (ECM), la glomeruloesclerosis focal y
segmentaria (GEFyS), la nefropatia membranosa (NM), la glomerulonefritis proliferativa mesangial (GPM) y
la glomerulonefritis membranoproliferativa (GMP) constituyendo estas, el grupo conocido como sindrome
nefrético idiopatico (SIN), figura 1. Entre las formas secundarias comunes del sindrome nefrético se
encuentran las causadas por diabetes mellitus, amiloidosis, enfermedades multisistémicas como el lupus
eritematoso sistémico (LES) siendo este capaz de presentarse con una muy diversa gamma de patrones de
dafio histolégico tanto asi que ha requerido de una extensa clasificacion propuesta por primera vez por la
OMS, modificada en 1995 (tabla 1), otras causas secundarias de sindrome nefrético son las neoplasias, la
exposicion a farmacos (penicilamina, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, anti-
inflamatorios no esteroideos, etc) y agentes infecciosos, bacterias (Estreptococos, Estafilococos, etc), virus

(VIH, Hepatitis B 'y C, etc) y parasitarias (Toxoplasma gondii, Tripanosoma, etc). ®)

SINDROME NEFRITICO. Caracterizado por el inicio subito de hematuria macroscopica, frecuentemente

acompafiado de proteinuria en rango no nefrético (menos de 3.5 gr por 1.73 m? de Superficie Corporal en
24 hrs), edema, hipertensién, disminucion en el filtrado glomerular y algunas veces oliguria, con presencia en
el sedimento urinario de cilindros eritrocitarios, hematies con alteraciones morfologicas y leucocitos. Su
patogenia involucra inflamacién intraglomerular y proliferacion celular con alteracion renal secundaria, sobre
un periodo de dias a semanas. El término se utiliza cuando el paciente no se conoce previamente con
enfermedad renal y también implica la nocién de reversibilidad y autolimitacion, aunque en algunos casos
pueden transformarse a otros sindromes glomerulares con una evolucién diferente ®) Los agentes causales
del sindrome nefritico son, enfermedades glomerulares primarias como la Nefropatia por IgA (NIgA), la GPM
y la GMP o enfermedades glomerulares secundarias las cuales pueden dividirse en infecciosas, como la
glomerulonefritis post-estreptocdcica aguda y las glomerulonefritis no-estreptocécicas (endocarditis
infecciosa, bacteriemia estafilocécica, meningococcemia, fiebre tifoidea e infecciones virales) y no

infecciosas como el LES, la puarpura de Henoch-Schonlein y la enfermedad de Goodpasture entre otras. ©)



Figura 1. Patrones frecuentes de dafio histomorfoldgico en el sindrome nefrético.

(A) Nefropatia membranosa (B) Glomeruloesclerosis focal y segmentaria
(C) Nefropatia lupica clase IV de la OMS (D) Glomerulonefritis membranoproliferativa

GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA (GNRP). Es similar a un sindrome nefritico excepto

por la dramatica tendencia a un deterioro progresivo en el filtrado glomerular ®. Se caracteriza por una
inflamacién glomerular subaguda con evolucién a la Insuficiencia Renal Terminal en el curso de semanas,
en un paciente con previa funcion renal normal y que se acompafia de oliguria o anuria, con grados variables
de edema, hipertension y hallazgos en el sedimento urinario clasicos de glomerulonefritis, que incluye
eritrocituria dismoérfica, cilindros de eritrocitos y proteinuria glomerular ™. A pesar de que las causas son
heterogéneas, ellas son unidas por el hallazgo histolégico de medias lunas (proliferacion de células
epiteliales parietales y fagocitos mononucleares con fibroblastos en la capsula de Bowman) que afectan a

mas del 50% de los glomérulos. ®



Tablal. Clasificacion de nefropatia lipica segln la Oganizacién Mundial de la Salud (OMS)
modificada en 1995.

NEFROPATIA LUPICA

Clase I: Glomérulos normales

a. Ningun hallazgo (con todas las técnicas)

b. Normal por histologia, pero depésitos por Inmunofluorescencia 6 Microscopia
electrdnica.

Clase II: Alteraciones mesangiales puras (mesangiopatia)
a. Ensanchamiento mesangial y/o leve hipercelularidad (+)
b. Hipercelularidad moderada (++)

Clase lll: Glomerulonefritis focal y segmentaria
a. Lesiones necrotizantes activas

b. Lesiones activas y esclerosantes

c. Lesiones esclerosantes

Clase IV: Glomerulonefritis difusa (proliferacion mesangial severa, endocapilar o
mesangiocapilar y/o extensos depdsitos subendoteliales)

a. Sin lesiones segmentarias

b. Con lesiones necrotizantes activas

c. Con lesiones activas y esclerosantes

d. Con lesiones esclerosantes

Clase V: Glomerulonefritis membranosa difusa
a. Glomerulonefritis membranosa pura

b. Asociada con lesiones de clase Il

c. Asociada con lesiones de clase Il

d. Asociada con lesiones de clase IV

Clase VI: Glomerulonefritis esclerosante avanzada

Las causas de la GNRP pueden clasificarse en cuatro categorias: Tipo |I: mediada por anticuerpos anti-
membrana basal glomerular y corresponden al 10 a 20% de los casos de GNRP, la prevalencia en relacion
al grupo etario se observa en dos picos, uno en la tercera década de la vida con un predominio en el sexo
masculino, y el segundo en la sexta y séptima décadas afectando a ambos sexos. La asociaciéon con
alteracion pulmonar es comun en hombres jovenes, enfermedad conocida como Goodpasture, mientras la
forma aislada a rifiones es mas comdn en pacientes mayores @ Tipo II: secundaria a enfermedades
mediadas por complejos inmunes, representan un 40% de las causas de GNRP, dentro de ellas
encontramos al LES, las crioglobulinemias y algunas infecciones entre otras. Tipo lll: mediadas por
anticuerpos anti-citoplasma de neutréfilos (ANCA), son llamadas glomerulonefritis pauci-inmunes y en su
patogenia se ve implicada una vasculitis de pequefios vasos, representan un 40% de las causas de GNRP,
siendo mas frecuente en la sexta década de la vida con igual distribucion en ambos sexos. La enfermedad
puede ser limitada al rifion (glomerulonefritis crescéntica idiopéatica) o ser asociada a una amplia inflamacion

sistémica como en la Granulomatosis de Wegener y la poliangeitis microscopica (PAM) ® Tipo IV:



glomerulonefritis causada por la presencia de anticuerpos anti-membrana basal glomerular y anticuerpos
anti-citoplasma de neutrdfilos, siendo estas las menos frecuentes y que explican menos del 10% de las

causas de GNRP. ©

GLOMERULONEFRITIS CRONICA. Este sindrome es caracterizado por la presencia de proteinuria en

rangos variables, acompafiada de alteraciones en el sedimento urinario, hipertension y disminucién de la
tasa de filtracion glomerular. El periodo sobre el cual la glomerulonefritis cronica se desarrolla es medido en

afos 6 décadas. Finalmente, el proceso llevara a enfermedad renal en fase terminal irreversible. ®)

HEMATURIA y/o PROTEINURIA AISLADAS. Puede ser definido como la aparicion de grados variables de

hematuria glomerular (microscopica 6 macroscopica, persistente o recurrente) con o sin proteinuria pero en
rango no nefrético o la aparicién de proteinuria en rango no nefrético como un hallazgo aislado. En ambas
instancias, la funcion renal es normal, y la hipertensién es rara o ausente. Entre las enfermedades
glomerulares primarias que son asociadas con este sindrome se encuentra la NIgA (figura 2), GPM, la

GMP, la enfermedad de membrana basal delgada y el Sindrome de Alport entre otros. ®)

Figura 2. Nefropatia por IgA.

A) Microscopia Optica (tincién de PAS). B) Inmunofluorescencia.

Como se ha comentado antes las enfermedades glomerulares son una causa importante de alteracion en la
funcién renal siendo para cada pais diferente la incidencia y las causas de estas, de tal forma que Espafa

ha reportado al sindrome nefrético como el mas comudn de los sindromes glomerulares con una incidencia de



35.5%, seguido de la hematuria y proteinuria asintomaticas con un 25.9 %, afectando estos sindromes
glomerulares predominantemente al género masculino sobre el femenino con relacion 3:2. Como causa
primaria del SNI en adultos (mayores de 15 afios) se reporta en primer lugar la NM con un 52.2% y como

101 En una serie reportada por Japén, la

principal causa de hematuria y proteinuria asintomatica a la NIgA (
principal causa de enfermedad glomerular es la NIgA con un 45.2% de los casos de enfermedades
glomerulares primarias, seguida de las glomerulonefritis proliferativas mesangiales no IgA con un 25.6% y en
tercer lugar la NM con 8.9%, y como enfermedad glomerular secundaria, la principal causa reportada es la

nefropatia lupica (NL) con un 54.3% de los casos 12 En Brasil se reporta como principal causa de SNI en

adultos la GEFyS con un 32.1%, seguida de la NM. *?

Por lo anterior la construccion de un registro de biopsias renales en cada pais otorga muchas ventajas, entre
ellas; conocer cuales son las enfermedades glomerulares de mayor prevalencia en cada poblacién, la edad
en las que se presentan con mayor frecuencia y las caracteristicas clinicas que predominan en cada una de
ellas, y esto representa una informacién valiosa que se utiliza en la practica clinica para la integraciéon de
diagndsticos presuncionales. Sin embargo en nuestro pais, es aun muy pobre la informacién con la que
contamos al respecto, a la fecha existen Unicamente dos estudios; el primero realizado en adultos con
biopsia renal indicada por SNI en el que se reporta como causa mas frecuente la GEFyS con un 27.7% de
los casos, seguida de la GMP Tipo | con un 25.9%, quedando en tercer lugar la NM que al igual que la ECM
representd un 11.1% de los casos @4 Un estudio posterior realizado en adultos en los que la indicacion de
biopsia fue la presencia de alguno de los sindromes glomerulares, se encontré como principal causa de
enfermedad glomerular primaria a la NM con un 23.5%, seguida de la GEFyS que al igual que la nefropatia
por IgA representaron el 14.8% de los casos y como principal causa de enfermedad glomerular secundaria la

NL con un 24.7%. ¥

Con todo esto podemos confirmar que los registros de biopsias renales son de gran importancia y muestran
gue la incidencia de algunas enfermedades glomerulares varia entre un pais y otro asi como lo hacen a lo

largo del tiempo.



JUSTIFICACION.

La enfermedad Renal Crénica representa un problema de salud publica a nivel mundial por muchas razones,
su elevada incidencia y prevalencia, su elevada morbi-mortalidad cardiovascular y el elevado costo que
representa el tratamiento de estos pacientes entre otras cosas, hacen de vital importancia la practica de una

medicina preventiva y el mayor conocimiento de los aspectos epidemioldgicos referentes a esta enfermedad.

En nuestra institucion (IMSS) y en general en nuestro pais a diferencia de otros paises como Espafia, Japdn,
Francia, Italia y Brasil, existe poca informacion epidemioldgica acerca de las enfermedades glomerulares
primarias y secundarias no diabéticas, y aunque existen estudios previos con caracteristicas similares es
necesario recordar que en toda poblacion que esta sujeta a cambios en su habitad y en su estilo de vida es
siempre Util actualizar los estudios epidemioldgicos que puedan evidenciar cambios también en la etiologia
de las enfermedades que hoy en dia afectan a nuestra poblacion, para esto es muy importante analizar el
mayor numero de afios y por ende el mayor numero de casos posibles para tener mayor exactitud en los
resultados, por lo que este trabajo pretende establecer la prevalencia de los sindromes glomerulares y su
relacion con el patron de dafio histomorfolégico reportado por Biopsia Renal en los ultimos 8 afios en el
Hospital de Especialidades (HE) del Centro Médico Nacional (CMN) siglo XXI, conformando asi un numero
mayor de casos con respecto al estudio previo realizado en esta unidad, lo cual nos brindara en la practica
clinica un abordaje diagnostico y terapéutico de mayor eficacia, con integracion de diagndsticos

presuncionales basados en el cuadro clinico y la epidemiologia de nuestra poblacion.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cudl es la prevalencia de los sindromes glomerulares en los pacientes a quien se les realizé biopsia renal
en el Hospital de Especialidades de la Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE) CMN Siglo XXI y su

relacion histomorfolégica?

OBJETIVOS

GENERAL
Identificar el sindrome glomerular mas frecuente y su relacion histomorfolégica en los pacientes a quien se
les realiz6 biopsia renal en el Hospital de Especialidades de la UMAE CMN Siglo XXI en el periodo

comprendido del 1° de Marzo del 2000 al 31 de Agosto del 2008.

ESPECIFICO

Identificar las caracteristicas demograficas (Género y Edad) y clinicas relacionadas a cada una de las
enfermedades glomerulares identificadas por biopsia renal.



MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio transversal analitico, el universo de trabajo fueron los pacientes con diagndstico de
sindrome glomerular a quien se les realiz6 una biopsia renal, estudiados en el servicio de nefrologia de la
UMAE Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional Siglo XXI IMSS, en el periodo comprendido del

1° de Marzo del 2000 al 31 de Agosto del 2008.

Lo criterios de inclusién fueron: pacientes de ambos sexos, edad = 16 afios, con algin sindrome glomerular
que requirié de biopsia renal y que esta fue Util para el diagndstico histopatoldgico. Se excluyeron a todos
aquellos cuyo expediente clinico no se encontr6 o no contenia la informacion completa. La variables
analizadas fueron: edad, sexo, tensién arterial, creatinina sérica, depuracion de creatinina, albimina sérica,
proteinuria en 24 horas y caracteristicas en el sedimento urinario todas estas al momento de la biopsia,
definiéndose hematuria a la presencia de mas de dos eritrocitos por campo y leucocituria a la presencia de

mas de diez leucocitos por campo.

Se determind el sindrome glomerular principal que fue motivo de realizacion de la biopsia renal, de acuerdo
a la presentacion clinica del paciente: sindrome nefrético (proteinuria mayor a 3.5 gr por 1.73 m? de
superficie corporal en 24 hrs acompafiada de hipoalbuminemia, hiperlipidemia, edema); Sindrome nefritico
(inicio subito de hematuria macroscoépica, acompafiado de proteinuria en rango no nefrético < 3.5 gr por
1.73 m? de superficie corporal en 24 hrs, edema, hipertension, disminucién en el filtrado glomerular;
Glomerulonefritis rApidamente progresiva (rapida perdida de la funcion renal en el lapso de dias a semanas,
con una funcién renal previamente normal, manifestada por oliguria 0 anuria, incremento en la creatinina
sérica y un sedimento urinario inflamatorio con presencia de eritrocitos dismarficos, proteinuria glomerular,
leucocitos y cilindros de eritrocitos); Glomerulonefritis cronica (proteinuria en rangos variables, acompafiada
de alteraciones en el sedimento urinario, hipertension y disminucion de la tasa de filtracion glomerular de
larga evolucion); Hematuria y/o proteinuria aisladas (presencia de hematuria y/o proteinuria sin otras

alteraciones renales demostradas).

Se obtuvo el patrén de dafio histomorfologico renal asi como el nimero de glomérulos observados del

informe oficial del servicio de Anatomia Patoldgica que se encontraba en el expediente de los pacientes. Se
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realiz6 una correlacién entre los sindromes glomerulares y el patrén de dafio histomorfoldgico y por dltimo se

analizaron las caracteristicas demograéficas, clinicas, bioquimicas

ANALISIS ESTADISTICO.

Se utiliz6 estadistica descriptiva. Los resultados se expresaron en promedio, desviacion estandar y

porcentajes. Se utilizo el programa estadistico SPSS (Version 12.0) y Microsoft Excel 2005.
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RESULTADOS.

Se realizaron 283 biopsias renales en el periodo comprendido del 01 de marzo del 2000 al 31 de Agosto del
2008 en el mismo numero de pacientes, todos ingresados con diagnostico de sindrome glomerular
(sindrome nefrético, sindrome nefritico, glomerulonefritis rapidamente progresiva, hematuria y/o proteinuria
asintomaticas y glomerulonefritis cronica) al servicio de nefrologia de la UMAE HE CMN Siglo XXI, de estos
se excluyeron a 121 pacientes por no contar con los criterios de inclusion para este trabajo, incluyéndose
finalmente 162 pacientes, en los cuales la edad promedio fue de 36.2 + 14.9, predomind el género femenino
con 95 pacientes (58%), en 44 pacientes (27.1%) habia el antecedente de HAS y solo 8 pacientes (4.9%)
tenian el antecedente de DM.

El sindrome nefrolégico de mayor prevalencia fue el sindrome nefrético (106 pacientes, 66%, n=162)
seguido de la hematuria y/o proteinuria aisladas (28 pacientes, 17%), la prevalencia de los otros sindromes

en lagrafica 1.

Grafica 1. Prevalencia de los sindromes glomerulares (n=162), nimero y porcentaje.

SINDROMES GLOMERULARE®
O Sindrome nefrético.

8(5%) 4;(2%)

16(10%) B Hematuria y/o proteinuria

asintomaticas

28(17%) O Glomerulonefritis cronica

106(66% .
(66%) O Glomerulonefritis

rapidamente progresiva

B Sindrome nefritico

El sindrome nefrético se presentd en pacientes con edad promedio de 37 * 14 afios, 64 pacientes (60%)
fueron mujeres, la depuracién de creatinina fue de 86 + 43 ml/min con un proteinuria de 8,5 £ 6,5 grs/24 hrs;
para la hematuria y/o proteinuria asintomatica la edad promedio fue de 37 * 14 afios, 17 pacientes (60%)
fueron del género femenino y cabe mencionar que de los cinco sindromes glomerulares fue el que observé
las cifras en tensidn arterial mas bajas con un promedio de 116 + 11 mmHg para la sistélicay de 73 + 7

mmHg para la diastdlica, el filtrado glomerular fue de 90 + 44 mi/min. La glomerulonefritis cronica se
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present6 en pacientes con edad promedio de 27 + 7,7 afios, el filtrado glomerular fue de 85 + 43 ml/min con
una proteinuria de 1,5 + 1,4 gr/24 hrs. La glomerulonefritis rApidamente progresiva se presento en pacientes
con edad de 25 + 7 afios, cinco pacientes (62%) fueron del género femenino y el filtrado glomerular fue de
14 + 8,4 ml/min siendo asi los que mostraran mayor deterioro de la funcion renal con respecto a los
pacientes con otros sindromes glomerulares. El grupo de pacientes que presentd sindrome nefritico fue el
de mayor edad (53 + 14 afios) y en el que se observé las cifras tensionales mas altas 143 + 32 mmHg para
la sistélicay 76 + 11 mmHg para la diastdlica. El resto de las caracteristicas clinicas y bioquimicas para cada

sindrome se observan en la tabla 2.

Tabla 2. Caracteristicas, demogréficas, clinicas y bioquimicas en cada sindrome glomerular.

Hematuria y/o GMN
Sx Nefrotico Proteinuria Cronica GMN RP | Sx Nefritico

(n=106) asintomatica (n=28) (n=16) (n=8) (n=4)
Datos demograficos
Edad en afios (promedio y DE) 37+14 37+14 27+7 25+ 7 51+ 14
Mujeres (%) 64 (60) 17 (60) 7 (43) 5 (62) 2 (50)
Caracteristicas Clinicas
T/A'S en mmHg 127 + 16 116 £ 11 124 +21 135+ 18 143 + 32
T/A D en mmHg 81+8 73+7 76+ 8 83+ 11 76+ 11
Caracteristicas Bioquimicas
Cr en mg/dL 1,1+0.6 1,0+0.4 14+1,1 55+24 45+48
Dep de Cr en ml/min 86 +43 90 +44 85 + 43 14+84 33+26
Col T en mg/dL 323 +119 171+ 34 203 + 43 211 + 58 173 + 53
TGL en mg/dL 313+121 141 + 52 143+ 78 310 + 226 228 +114
Alb en g/dL 2,4+0,5 3,8+0,5 3607 2,8+0,5 40+0,6
Proteinuria en gr/dia 8,5+6,5 27+2 15+1,4 3,1+ 0,3 0,16 +0,28

Se reconocieron dieciséis diferentes patrones de dafio histomorfoldgico, dentro de estos los de mayor
prevalencia fueron: a) Nefropatia LUpica (48 pacientes, 30%, n=162); b) Nefropatia membranosa (31
pacientes, 19%) y glomeruloesclerosis focal y segmentaria (26 pacientes, 16%), el resto de los patrones de

dafo se encuentran en la Tabla 3.

La relaciéon entre cada uno de los sindromes glomerulares y el patréon de dafio histomorfoldgico reportado

por el servicio de histopatologia lo observamos en la tabla 4.
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Tabla 3. Prevalencia de los patrones de dafio histomorfolégico.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO PACIENTES %
Nefropatia lUpica 48 30
Nefropatia membranosa 31 19
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria 26 16
Nefropatia por IgA 16 10
Enfermedad por cambios minimos 12 7
Glomeulonefritis membranoproliferativa 9 6
Vasculitis de pequefios vasos 5 3
Glomerulonefritis por complejos inmunes 3 2
Amiloidosis renal 2 1
Glomeruloesclerosis diabética 2 1
Nefritis intersticial aguda 2 1
Sindrome de Alport 2 1
Glomerulonefritis post infecciosa 1 0,6
Glomerulonefritis por depositos lipidicos 1 0,6
Enfermedad de membranas delgadas 1 0,6
Glomerulonefritis proliferativa mesangial 1 0,6
Tabla 4. Sindromes glomerulares y patrones de dafio histomorfolégico.
Sx Nefrético, [ GMN Croénica, Proteinuriay/o| GMN RP, | Sx Nefritico,
n (%) n (%) | Hematuria, n (%) n (%) n (%)
NL (n=48) 34 (70) 3(6) 8 (17) 3(6) 0
NM (n=31) 24 (77) 13 3 (10) 2 (6) 1(3)
GME FyS (n=26) 18 (69) 5(19) 2(8) 1(4) 0
NIgA (n=16) 2 (12) 4 (25) 9 (56) 1 (6) 0
ECM (n=12) 10 (83) 0 2 (17) 0 0
GMP (n=9) 9 (100) 0 o]0 0
Vasculitis (n=5) 1 (20) 1 (20) 2 (40) 1 (20) 0
GMN CI (n=3) 1 (33) 1 (33) 1 (33) 0 0
Amiloidosis (n=2) 2 (100) 0 0 0 0
GME diabética (n=2) 1 (50) 1 (50) 0 0
NIA (n=2) 0 0 0 0 2 (100)
Sx Alport (n=2) 2 (100) 0 0 0 0
GMN PI (n=1) 0 0 0 0 1 (100)
GPM (n=1) 1 (100) 0 0 0 0
GMN por DL(n=1) 1 (100) 0 0 0 0
EMD (n=1) 0 1 (100) 0 0 0

NL: Nefropatia Lupica; NM: Nefropatia membranosa; GME FyS: Glomeruloesclerosis focal y segmentaria, ECM: Enfermedad
de cambios minimos, GMP: glomerulonefritis membranoproliferativa, GMN CI: Glomerulonefitis por complejos inmunes; NIA:
Nefritis intersticial aguda; GMN PI: Glomerulonefritis post-infecciosa; GPM: Glomerulonefritis proliferativa mesangial; GMN por
DL: Glomerulonefritis por depésitos lipidicos, EMD: Enfermedad de membranas delgadas.

La nefropatia Idpica fue mas frecuente en el género femenino (34 mujeres, 70%, n=48) con un promedio de
edad de 34 + 14 afios y el sindrome glomerular de mayor prevalencia en estos pacientes fue el sindrome
nefrético (34 pacientes, 70%, n=48), con base a la clasificacion de la OMS la tipo IV fue la de mayor

prevalencia (37 pacientes, 77%, n=48) Grafica 2; el resto de las caracteristicas se observan en la tabla 5.
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Datos demogréficos Tabla 5.
Edad en afios (DE*) 34+14 Caracteristicas, demogréaficas, clinicas y
Mujeres (%) 34 (70) bioquimicas de la nefropatia ltpica,
Caracteristicas clinicas n=48.
TA'S en mmHg 125 + 15
TAD en mmHg 79,8 +9,9 *DE: Desviacién estandar.
Caracteristicas bioquimicas
Cr en mg/dL 1,4+0.9
Dep de Cr en ml/min 89,5+47,9
Col T en mg/dL 273 + 151
TGL en mg/dL 273+ 129
Alb en g/dL 2,7+0,9
Prot en gr/dia 6,4+2,13
Sindrome glomerular
Sindrome nefrético, n (%) 34 (71%)
Glomerulonefritis cronica, n (%) 3 (6%)
Proteinuria y/o hematuria, n (%) 8 (17%)
Glomerulonefritis RP, n (%) 3 (6%)
Sindrome nefritico, n (%) 0
Grafica 2. Prevalencia de la nefropatia lUpica (n=48) segun

clasificacion de la OMS.

NEFROPATIA LUPICA

8(17%) 12%) \12%)

1(2%)

37(77%)

OClasell BEClaselll BEClaselV BClaseV BClase VI

La nefropatia membranosa mostré una distribucion similar entre ambos géneros, con un promedio de edad
de 42 + 14 afios y el sindrome glomerular de mayor prevalencia entre ellos fue el sindrome nefrético (24
pacientes, 77%, n=31), la proteinuria en 24 hrs fue en promedio 6,5 + 3,0 grs/dia, mostrando también cifras

bajas de albumina sérica, en promedio 2,3 + 1,0 gr/dL. Tabla 6.
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Tabla 6. Caracteristicas demogréficas, clinicas y bioquimicas de la
nefropatia membranosa, n=31.

Datos demogréficos

Edad en afios (DE*) 42 + 14
Mujeres (%) 18 (58)
Caracteristicas Clinicas

TA'S en mmHg 125 + 25
TA D en mmHg 76 +- 6,6
Caracteristicas Bioquimicas

Cr en mg/dL 1,3+0,9
Dep de Cr en ml/min 78 + 44
Col T en mg/dL 324 + 115
TGL en mg/dL 306 + 118
Alb en g/dL 23+1,0
Prot en gr/dia 6,5+3,0
Sindrome glomerular

Sindrome nefrético, n (%) 24 (77)
Glomerulonefritis cronica, n (%) 1(3)
Proteinuria y/o hematuria, n (%) 3 (10)
Glomerulonefritis RP, n (%) 2 (6)
Sindrome nefritico, n (%) 1(3)

* DE: Desviacioén estandar

La Glomeruloesclerosis focal y segmentaria fue mas frecuente en el género femenino (17 pacientes, 65%,
n=26) el promedio de edad fue de 31 + 10 afios y el sindrome glomerular mas frecuente fue el sindrome

nefrotico (18 pacientes, 69 %), el resto de las caracteristicas se observan en la tabla 7.

La nefropatia por IgA mostré una prevalencia del 10%, siendo asi el patrén de dafio histomorfoldgico que
ocupara el cuarto lugar, fue mas frecuente en el género masculino (10 pacientes, 63%, n=16), la edad
promedio fue de 31 + 13 afios y el sindrome glomerular mas frecuentemente observado fue la proteinuria y/o

hematuria asintométicas (9 pacientes, 56%, n=16), el resto de las caracteristicas se observan en la tabla 8.

El resto de los patrones de dafio histomorfoldgico y sus caracteristicas demograficas, clinicas y bioquimicas

se pueden observar en la tabla 9.

El diagnostico histopatoldgico que se presentd en los pacientes con edad promedio mayor 50 afios fueron
las vasculitis (50 £ 20 afos), la nefritis intersticial aguda (59 + 9.8 afios) y la amiloidosis renal (59 + 19.8
afios); en pacientes de menor edad fue la enfermedad de Alport (21 + 2.8 afios) y la enfermedad por

cambios minimos (29 £ 10 afios), esta ultima con los niveles mas bajos de albimina sérica secundario a la
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intensa proteinuria en 24 hrs observada. El Unico patron de dafio histopatolégico que mostré mayor
frecuencia en el sexo masculino fue la glomerulonefritis membranoproliferativa (7 hombres, 77.8%, n=9),

tabla 9.

Tabla7. Caracteristicas demogréficas, clinicas y bioquimicas de la
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria, n=26.

Datos demogréficos

Edad en afios (DE*) 31+ 10
Mujeres (%) 17 (65)
Caracteristicas Clinicas

TA'S en mmHg 121 + 15
TA D en mmHg 78+ 8
Caracteristicas Bioquimicas

Cr en mg/dL 1,3+1,0
Dep de Cr en ml/min 76 + 54
Col T en mg/dL 202 + 135
TGL en mg/dL 281 + 186
Alb en g/dL 2.9+0,9
Prot en gr/dia 9,2+53
Sindrome glomerular

Sindrome nefrético, n (%) 18 (69)
Glomerulonefritis cronica, n (%) 5 (19)
Proteinuria y/o hematuria, n (%) 2(8)
Glomerulonefritis RP, n (%) 1(4)
Sindrome nefritico, n (%) 0

Tabla 8. Caracteristicas demograficas, clinicas y bioquimicas
de la Nefropatia por IgA n=16.

Datos demogréficos

Edad en afios (DE*) 31,2+134
Mujeres (%) 6 (37%)
Caracteristicas Clinicas

TA'S en mmHg 118 + 15
TA D en mmHg 74,3+ 10
Caracteristicas Bioquimicas

Cr en mg/dL 1,7+ 3,0
Dep de Cr en ml/min 77,6 +60,3
Col T en mg/dL 218 + 89
TGL en mg/dL 206 + 128
Alb en g/dL 3,8+ 0,9
Prot en gr/dia 34+53
Sindrome glomerular

Sindrome nefrético, n (%) 2 (12%)
Glomerulonefritis cronica, n (%) 4 (25%)
Proteinuria y/o hematuria, n (%) 9 (56%)
Glomerulonefritis RP, n (%) 1 (6%)
Sindrome nefritico, n (%) 0

17



El patron de dafio histomorfolégico mas frecuente visto en los pacientes con sindrome nefrético idiopatico
fue la nefropatia membranosa (24 pacientes, 33%, n=72) seguida de la glomeruloesclerosis focal y
segmentaria (18 pacientes, 25%), la enfermedad de cambios minimos (10 pacientes, 14%) y la
glomerulonefritis membranoproliferativa (9 pacientes, 12%), grafica 3; en los pacientes con hematuria y/o
proteinuria aislada el patrén mas frecuente fue la nefropatia por IgA (9 pacientes, 32%, n=28) seguida de la
nefropatia IUpica (8 pacientes, 29%), gréfica 4; para la glomerulonefritis cronica lo fue la glomeruloesclerosis
focal y segmentaria (5 pacientes, 32%, n=16) seguida de la nefropatia por IgA (4 pacientes, 25%), gréfica 5;
para la glomerulonefritis rapidamente progresiva lo fue la nefropatia Iipica (3 pacientes, 37%, n=8) y en el
sindrome nefritico que fue el menos prevalente de los sindromes glomerulares el patrén de dafio fue la

nefritis intersticial aguda la que mayor nimero de casos presentara (2 pacientes, 50%, N=4). tabla 9.

Grafica 3. Patron de dafio histomorfolégico en el sindrome nefrético idiopatico, n=72.

CAUSAS DE SINDROME NEFROTICO IDIOPATICO

2(3%) 23%)  5(7%)

24(33%)
9(129%)

10(14%)
18(25%)

ONM B GE FyS OECM OGMP B Amiloidosis OAlport ENIgA OOtras I

NM: Nefropatia membranosa; GE FyS: Glomeruloesclerosis focal y segmentaria; ECM: Enfermedad
de cambios minimos; GMP: Glomerulonefritis membranoproliferativa; NIgA: Nefropatia por IgA.
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Grafica 4. Patron de dafio histomorfoldgico en la hematuria
y/o proteinuria asintoméatica n=28.

CAUSAS DE HEMATURIA Y/O PROTEINURIA
AISLADAS

2(7%)

2(7%)

2(79%) 9(32%)

2(7%)

3(11%)
8(29%)

ONIgA ENL ONM OGE Fy S BECM OVasculitis B Otras I

NIgA: Nefropatia por IgA; NL: Nefropatia Lupica; NM: Nefropatia membranosa; GE FyS:
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria; ECM: Enfermedad de cambios minimos.

Grafica 5. Patrones de dafio histomorfolégico en la glomerulonefritis cronica.

CAUSAS DE GLOMERULONEFRITIS CRONICA

16wy L6%)

1(6%)
1(6%)

5(32%)

3(19%)

4(25%)

OGE FyS ENIgA ONL ONM B Vasculitis DGMN Cl BEMD |

GE FyS: Glomeruloesclerosis focal y segmentaria; NIgA: nefropatia por IgA; NL: nefropatia
lipica; NM: nefropatia membranosa; GMN CI: Glomerulonefritis por complejos inmunes; EMD:
enfermedad de membranas delgadas.
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CONCLUSIONES.

En la prevalencia de los sindromes glomerulares y su relacién con el patrén de dafio histomorfoldgico renal
de los pacientes a quienes se les realizé biopsia renal en la UMAE Hospital de Especialidades Centro

Médico Nacional Siglo XXI podemos concluir lo siguiente:

1. El sindrome nefrético y la nefropatia IUpica representan el sindrome glomerular y la enfermedad
renal diagnosticada por histopatologia de mayor prevalencia respectivamente.

2. La nefropatia ltpica y la nefropatia membranosa son las principales causas de sindrome nefrotico
secundario e idiopatico respectivamente.

3. En la nefropatia ldpica, la glomerulonefritis proliferativa difusa (clase IV de la OMS) se confirma que

es la mas frecuentemente observada.

Este reporte de casos aunque tiene cierta similitud a los datos reportados por otros paises como Espafia,

conserva algunas diferencias que la hacen diferente y de mayor utilidad en nuestra préactica clinica por

haberse realizado en nuestra poblacion.
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ANEXO 1
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE: SEXO: EDAD: FECHA DE BIOPSIA:

AFILIACION: NUMERO DE BIOPSIA:

SIGNOS VITALES:

PESO: TALLA: IMC: TA: Antecedentes de HTA: Tiempo de evolucion:
Antecedentes de DM: Tiempo de evolucion:

Retinopatia diabética:
EXAMENES DE LABORATORIO

Creatinina: Alblmina sérica: Prot totales: Colesterol: Triglicéridos:
Depuracion de Creatinina: Proteinuria 24 hrs: Complemento C3 y C4: Inmunoglobulinas:
Anticuerpos: Anti DNA: Antinucleares: Anticuerpos Anti citoplasma de Neutrdfilos: Otros:

Sedimento Urinario:
Normal:
Hematuria:
Leucocituria:
Cilindros:

Tiempo de Evolucion de la enfermedad hasta la biopsia renal:

Sindrome glomerular Principal: Métodos de Evaluacion Histopatoldgica:
e  Glomerulonefritis aguda (Sx Nefritico): Microscopia Optica:
e GMRP: Inmunofluorescencia:
e  Glomerulonefritis cronica: Microscopia electrénica:
e Sindrome Nefrético: Numero de Glomérulos analizados:
e Hematuria y/o Proteinuria aisladas:
0 Hematuria aislada: Diagnéstico Histomorfolégico:
0 Proteinuria aislada:
0 Ambas:
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