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RESUMEN

INTRODUCCION: La glomeruloesclerosis focal y segmentaria es la
glomerulopatia que evoluciona con mayor frecuencia a insuficiencia renal crénica,
especialmente en los casos con falla de tratamiento. El objetivo de nuestro estudio
fue determinar los factores asociados a la falla de tratamiento con prednisona en

pacientes con glomeruloesclerosis focal y segmentaria.

MATERIAL Y METODOS: Se realizé un estudio de casos y controles de pacientes
con glomeruloesclerosis focal y segmentaria. Se recabaron datos de todos los
pacientes incluidos. En el analisis estadistico se empledé t de student para
comparacion de medias y para establecer las diferencias entre grupos se utilizé X?
Se considerd significativo un valor de p < 0.05. La asociacion entre las variables

con la falla de tratamiento se determindé mediante razon de momios (OR).

RESULTADOS: Fueron incluidos 141 pacientes con edad de 41.29 + 14.55 anos,
la falla de tratamiento se observé en el 28.36% (40 pacientes). Los factores
asociados a la falla de tratamiento fueron: 1) proteinuria masiva (OR 2.79; IC 95%
0.1.22 — 6.36); 2) variedad histoldgica colapsante (OR 2.97; IC 95% 0.2.29 — 3.85);
3) hipertension arterial sistémica (OR 2.50; IC 95% 1.12 — 5.58); y 4) dosis

subéptima con prednisona (OR 4.75; IC 95% 1.97 — 11.39).

CONCLUSIONES: La proteinuria masiva, la variedad histolégica colapsante, la
hipertension arterial sistémica y el tratamiento subdptimo fueron asociados con la

falla de tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Falla tratamiento, glomeruloesclerosis focal y segmentaria.




SUMMARY

INTRODUCTION: Focal and segmental glomerulosclerosis is the glomerulopathy
that progresses more frequently to chronic renal failure, especially in cases with
treatment failure. The objective of our study was to determine the factors
associated with the failure of treatment with prednisone in patients with focal and
segmental glomerulosclerosis.

MATERIAL AND METHODS: A case-control study was performed of patients with
focal and segmental glomerulosclerosis. Data were collected from all patients
included. In the statistical analysis, student t was used for comparison of means
and to establish the differences between groups, X? was used. A value of p < 0.05
was considered significant. The association between the variables with treatment
failure was determined by odds ratio (OR).

RESULTS: A total of 141 patients with a mean age of 41.29 + 14.55 years were
included. Treatment failure was observed in 28.36% (40 patients). Factors
associated with treatment failure were: 1) massive proteinuria (OR 2.79; 95% CI
0.12 - 6.36); 2) collapsing histological variety (OR 2.97, 95% CI 0.2.29 - 3.85); 3)
systemic arterial hypertension (OR 2.50; 95% CI 1.12 - 5.58); and 4) suboptimal
dose with prednisone (OR 4.75, 95% CI1 1.97 - 11.39).

CONCLUSIONS: Massive proteinuria, collapsing histological variety, arterial

hypertension and suboptimal treatment were associated with treatment failure.

KEY WORDS: Treatment failure, focal and segmental glomerulosclerosis.




INTRODUCCION

La glomeruloesclerosis focal y segmentaria es el trastorno glomerular primario que
causa mas frecuentemente la evolucion a la insuficiencia renal cronica a nivel
mundial V@, ademas de ser la causa primaria mas asociada al sindrome nefrético

en la vida adulta @,

Su incidencia se ha estimado en 7 casos por 1 millén de habitantes @ y hasta el
50% de los pacientes evolucionan a insuficiencia renal crénica segun revisiones

hechas en paises vecinos como Estados Unidos @,

El término glomeruloesclerosis focal y segmentaria define una entidad clinica que
tiene un patron de lesion anatomopatoldgico caracteristico en la microscopia de
luz, pero con multiples etiologias posibles. Se clasifica como primaria o secundaria

dependiendo si se identifica una patologia responsable ©.

Se han descrito causas secundarias de glomeruloesclerosis focal y segmentaria
como lo son la presencia de: virus de inmunodeficiencia humana, parvovirus B19,
virus simiano 40, citomegalovirus, virus de Epstein-Barr. Otras Causas asociadas
a drogas y medicamentos como: uso de heroina, Interferones alfa, beta y gamma,
litio, pamidronato, sirolimus e inhibidores de la calcineurina y finalmente causas
adaptativas de oligonefronia como lo son agenesia renal unilateral, displasia renal,

estenosis de arteria renal y prematurez ©.

Una vez excluidas las causas secundarias de esta entidad patologica se clasificara

entonces como glomeruloesclerosis focal y segmentaria primaria.

La proteinuria es el elemento principal en el cuadro clinico inicial de la




glomeruloesclerosis focal y segmentaria. Los adultos tipicamente debutan
con sindrome nefrético definido como presencia de edema, proteinuria mayor a
3.5 gramos/24 horas, hipoalbuminemia menor a 3.5 g/dl e hipercolesterolemia
mayor a 200 mg/dl. Se ha encontrado esta presentacion clinica inicial hasta en el
50 a 60 % de los adultos afectados (2) (7). Por otro lado la hipertension arterial
sistémica aparece en el 50 % de los casos y el deterioro de la funcién renal en el
41 % de los pacientes (). Finalmente, hasta el 44% de los afectados pueden

presentar hematuria ©.

La glomeruloesclerosis focal y segmentaria pertenece al grupo de las
podocitopatias y a pesar de la identificacion de muchos factores que conducen a
la glomeruloesclerosis, aproximadamente el 80 % de los casos se clasifican como

primarios o idiopaticos ©.

El sindrome nefrético es producido por la perdida en la integridad de la barrera
podocitaria. Los podocitos son células que junto con el endotelio glomerular y la
membrana basal forman la barrera de filtracion glomerular. Cuando esta se
encuentra alterada permite el paso no selectivo de proteinas hacia el espacio

urinario y finalmente su eliminacion en la orina © (19,

Los podocitos son células diferenciadas con multiples funciones como el sostén de
las asas capilares y la produccién de factores de crecimiento [como el factor de
crecimiento endotelial vascular (VEGF)], [factor de crecimiento derivado de
plaquetas (PDGF)]. Recientemente se ha identificado ademas funcion

inmunoldgica al ser componente del sistema inmune innato 'V,




Desafortunadamente carecemos de la capacidad para la regeneracion de estas
células, por lo que ante la presencia de alguna podocitopatia primaria se produce
deplecion de esta linea celular generando apoptosis, necrosis y con ello la

formacion de esclerosis glomerular @ (11 (12),

Los pedicelos del podocito estan soportados por un aparato contractil basado en
actina y miosina, el cual a su vez se une al diafragma de hendidura y al
citoesqueleto del podocito. Este citoesqueleto le permite al podocito contrarrestar
la expansion de los capilares glomerulares en respuesta a variables grados de
presion intracapilar. Se han descrito mutaciones del citoesqueleto en algunas
formas de glomeruloesclerosis focal y segmentaria primaria (19 La expresion del
receptor de angiotensina Il en el podocito también se ha asociado al aplanamiento

de los procesos podocitarios y con ello la aparicidn de la proteinuria (13),

En la glomeruloesclerosis focal y segmentaria primaria existe una disminucién en
el numero de podocitos y con ello la pérdida de sostén en el glomérulo, areas
denudadas en la membrana basal y el mesangio, formacién de sinequias y
finalmente esclerosis glomerular. Se sabe que existe un dafio inmunoldgico, con

mecanismos fisiopatolégicos aun no muy bien establecidos an,

La definicién histolégica en la microscopia de luz es la obliteracién de las asas
capilares por matriz extracelular o también conocido como expansién mesangial.
También se encuentra hialinosis, posteriormente esclerosis segmentaria
(esclerosis en menos del 50 % del glomérulo) y finalmente esclerosis focal

(esclerosis en menos del 50 % de todos los glomérulos de la biopsia) ('?).




En la microscopia electronica se observa aplanamiento de los podocitos y en la
inmunofluorescencia no se observa algun patron caracteristico, pero tipicamente

es positiva para inmunoglobulina M (IgM) y el componente 3 del complemento [C3]

(2) (6) (12)

Segun la localizaciéon de la esclerosis segmentaria se ha propuesto una
clasificacion que incluye cinco variedades: variedad no especifica, variedad
colapsante, variedad de la punta, variedad celular y variedad perihiliar. La
importancia de esta clasificacion se debe a la asociacién con la respuesta al

tratamiento y al prondstico de la enfermedad © © © (14)(15),

Los inhibidores del sistema renina angiotensina son piedra fundamental en el
control de la proteinuria. No obstante los glucocorticoides son el tratamiento de
primera eleccion en la glomeruloesclerosis focal y segmentaria '®). Estos farmacos
regulan la expresion génica al unirse a los receptores de glucocorticoides en el
citoplasma, después sufren dimerizacion y translocacion al nucleo y se unen a los
elementos de respuesta en los genes diana. Por otro lado existen también ya
descritos efectos directos en la estabilizacion del citoesqueleto de actina,
inhibiendo la apoptosis y regulando el trafico de proteinas del diafragma

podocitario (7 (18) (19)(20)

Hay algunas pruebas que sugieren que los glucocorticoides pueden tener un
efecto anti-apoptético mediante el restablecimiento de la expresion de Bcl-2 y la
reduccion de P53 en los podocitos cultivados tratados con puromicina. Este
mecanismo no ha sido muy bien establecido hasta la fecha %. Combinados los

diversos estudios, demuestran que el podocito sirve como blanco directo de los




glucocorticoides, independientemente de sus efectos inmunomoduladores ?".

El factor nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa de las células B
activadas [NF-kB] controla la activacion y sintesis de factores circulantes de los
linfocitos T produciendo la desorganizacion del citoesqueleto y con ello la pérdida
de proteinas por el glomérulo. Se ha descrito que el uso de los glucocorticoides

resulta en la disminucion del NF-kB 2,

El uso de los esteroides como primera linea de tratamiento en la
glomeruloesclerosis focal y segmentaria incluye principalmente prednisona oral a
dosis de 1 mg/kg/dia por un minimo de 4 meses con reduccion progresiva de la

dosis .

En pacientes con glomeruloesclerosis focal y segmentaria, la remisién espontanea
de la proteinuria se observa solo en una minoria de los casos ?¥. La remisién
completa se define como proteinuria menor a 0.3 g/24 horas, estabilizacion de la

creatinina sérica y albumina sérica de 3.5 g/dl o mas @

. Remisioén parcial se
define como la reduccion de la proteinuria en mas del 50% de la proteinuria
maxima y con valores entre 0.3 — 3.5 g/24 horas, con estabilizacién de la
creatinina sérica ®®. La falla de tratamiento o la resistencia a esteroides se define
como persistencia de proteinuria mayor a 3.5 g/24 horas a pesar de uso de

prednisona oral a dosis 1 mg/kg/24 horas después de 4 meses ).

El 54 % de los pacientes que presentan falla en el tratamiento evolucionan a

insuficiencia renal cronica ("4,

La importancia de la respuesta al tratamiento radica en que los pacientes con




glomeruloesclerosis focal y segmentaria con remisiéon completa y remision parcial
evolucionan respectivamente en el 2 % y el 13 % a la insuficiencia renal crénica,
es decir el hecho de alcanzar algun tipo de remision implica la mejoria del

pronostico de esta enfermedad .

Una vez entendida la importancia de alcanzar la remision completa de la
proteinuria, es de suma importancia describir factores asociados a la falla de
tratamiento en la glomeruloesclerosis focal y segmentaria. Se han descrito los
siguientes: depende de los antecedentes raciales, teniendo en cuenta que el 78 %
los pacientes afroamericanos con glomeruloesclerosis focal y segmentaria
progresan a insuficiencia renal cronica comparado con el 35 % de los pacientes no
afroamericanos ”). Otro factor con impacto en la respuesta al tratamiento es que
la respuesta es menor cuando existe deterioro de la funcién renal en la
presentacion clinica inicial ya que cuando la creatinina sérica es mayor a 1.6
mg/dl, indica que el 75 % de las nefronas ya ha sido destruido ®*). La presentacion
clinica inicial con proteinuria nefrética mayor a 8 g/2 horas se ha asociado a la falla
de tratamiento con evolucion a insuficiencia renal cronica en el 53 % mientras que
la aparicion inicial de proteinuria no nefrética se asocia solo en el 20 % de los

casos a falla de tratamiento y por lo tanto evoluciéon a insuficiencia renal cronica

(27)

La aparicion de hipertension arterial sistémica también se ha descrito como factor
asociado a la respuesta al tratamiento ya que pacientes con descontrol
hipertensivo presentan mayor falla a tratamiento. También la recaida de la

enfermedad se asocia a falla de respuesta en tratamiento 28), Depende del subtipo




histologico, en la variedad punta glomerular la tasa de remisibn completa,
remision parcial y falla de tratamiento es del 59 %, 14 % y 27% respectivamente

(26) 29 Mientras que en la variedad colapsante hasta el 72% de los pacientes

presenta falla de tratamiento ©?.

Finalmente se ha encontrado que los pacientes que reciben tratamiento por 16
semanas o mas alcanzan un grado de remision en el 61 % de los casos; mientras
aquellos que reciben tratamiento por menos de 16 semanas alcanzan remision

solo en el 15 % de los pacientes ©".




MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio con disefio de casos y controles anidados dentro de una
cohorte retrospectiva de pacientes con glomeruloesclerosis focal y segmentaria en
el servicio de Nefrologia del Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional
La Raza “Dr. Antonio Fraga Mouret” del 01 de enero del 2011 al 31 de diciembre
del 2016. Se recabaron datos demograficos, clinicos y de laboratorio para
determinar los factores asociados a la falla de tratamiento. Se incluyeron
expedientes clinicos de pacientes con diagndstico de glomeruloesclerosis focal y
segmentaria corroborado por biopsia renal, que recibieron tratamiento con
prednisona oral. Se excluyeron los pacientes con otra enfermedad asociada en el
reporte histopatologico, aquellos que recibieron alguna terapia diferente a
prednisona y los pacientes con pérdida de seguimiento. Se recabaron los
siguientes datos al momento de la biopsia: 1) la presencia de deterioro de la
funcién renal, 2) proteinuria, 3) variedad histolégica e 4) hipertensiéon arterial
sistémica. Durante el seguimiento los datos recabados fueron: 1) el desarrollo de

recaida de la enfermedad y 2) el tratamiento con dosis subdptimas.

Se definié como falla de tratamiento la persistencia de proteinuria mayor a 3.5 g/24
horas a pesar de uso de prednisona oral a dosis de 1 mg/kg/24 horas después de

4 meses.

En el analisis estadistico las variables cuantitativas se reportaron como media *
desviacién estandar y las variables categdricas como frecuencias simples y
proporciones. Para la comparacion de medias se empledé t de student y para

establecer las diferencias entre grupos se utilizd X? (chi cuadrada). Se considerd
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significativo un valor de p < 0.05. La asociacion entre las variables con la falla de
tratamiento se determiné mediante razon de momios (OR). Se empled el programa

estadistico SPSS V21.

11



RESULTADOS

Entre el 1° de enero del 2011 y el 31 de diciembre del 2016, se incluyeron 141
pacientes con glomeruloesclerosis focal y segmentaria con edad promedio de

41.29 £ 14.55 anos, con predominio del género femenino (44 %, 62 pacientes).

En la clasificacion histologica unicamente se encontrd a la variedad colapsante en
2 pacientes, siendo la variedad no especifica (NOS) la mas frecuente (101
pacientes, 71.6 %). De acuerdo a la clasificacion de fibrosis se encontré que la
fibrosis grado | fue la mas frecuente (74 pacientes, 52.5%), en tanto que la fibrosis
avanzada se observo solo en el 7.8 % (11 casos). El resto de las caracteristicas

clinicas y demograficas basales se sefalan en la tabla 1.

Se realizaron determinaciones bioquimicas a los 0, 2, 4, 6, 8, 10 y 12 meses. En
cuanto a la proteinuria se observd un descenso significativo de 5.74 + 5.55 a 3.10
+3.59, 2.90 + 3.43, 2.53 + 3.51, 2.34 + 3.02, 2.35 £+ 2.92 y 2.43 + 2.65 g/24 horas
respectivamente (p <0.001) como se puede observar en la tabla 2. De igual
manera la creatinina sérica disminuy6 de forma significativa de 1.45 £ 0.96 a 1.25
+ 0.62, 1.25 + 0.69, 1.39 + 0.88, 1.48 + 0.94, 1.38 + 1.07 y 1.34 + 1.01 mg/dl
respectivamente. (p <0.001, tabla 3). En contraste, la albumina sérica se
incrementé de 3.06 + 1.07 a 3.35 + 0.81, 3.49 + 0.77, 3.59 + 0.89, 3.80 + 0.63,

3.61 +£0.81y 3.46 £ 0.89 g/dl respectivamente (p <0.001, tabla 4).

El 71.62% (101 pacientes) de la poblaciéon alcanzé algun grado de remision. Se
observd remision completa en 46 pacientes (32.62%) y remision parcial en 55

pacientes (39.00%). El 28.36 % (40 pacientes) presentaron falla de tratamiento.

12



Al diagnostico, en los pacientes con falla de tratamiento se observé una proteinuria
significativamente mayor respecto al grupo control (6.62 g/24 horas vs 5.23 g/24
horas; p = 0.172; tabla 2 y figura 1). De forma similar, se encontrd una creatinina
sérica mayor (1.68 mg/dl vs 1.32 mg/dl; p = 0.048; tabla 3 y figura 2) y una

albumina sérica menor (2.51 g/dl vs 3.36 g/dl; p = 0.124; tabla 4 y figura 3).

Los factores asociados a la falla de tratamiento fueron: 1) proteinuria masiva (OR
2.79; IC 95% 0.1.22 — 6.36); 2) variedad histoldgica colapsante (OR 2.97; IC 95%
0.2.29 — 3.85); 3) hipertension arterial sistémica (OR 2.50; IC 95% 1.12 — 5.58); 4)
dosis suboptima con prednisona (OR 4.75; IC 95% 1.97 — 11.39). En contraste, el
deterioro de la funcién renal (OR 1.88; IC 95% 0.854 — 4.163) y la recaida (OR
0.22; IC 95% 0.06 — 0.80) no fueron asociados a la falla de tratamiento. Como se

observa en la tabla 5.

13



DISCUSION

La glomeruloesclerosis focal y segmentaria es la glomerulopatia primaria que mas
frecuentemente evoluciona a insuficiencia renal cronica a nivel mundial y su

pronostico depende de la respuesta al tratamiento con prednisona oral.

La falla de tratamiento fue observada en el 28.36% de los pacientes incluidos en
nuestro estudio. Alcanzaron algun grado de remision el 71.62% de los pacientes,
entre ellos, 32.62% alcanzaron remision completa y 39.0% lograron remision
parcial de la proteinuria. Nuestros datos contrastan con lo reportado por otros

4),

grupos. Cattran y cols " realizaron un estudio de 93 pacientes, alcanzando

remision completa en 12 % (22 pacientes) observandose la falla de tratamiento y
evolucion a insuficiencia renal cronica en el 43% (23 pacientes). Bagchi y cols ©?),
reportaron un estudio con 116 pacientes, alcanzando remisién global en el 63.2 %
(72 pacientes) y presentaron falla de tratamiento en el 36.8 % (42 pacientes).

Datos similares han sido reportados por otros grupos (" 24,

Los principales factores que se han asociado a la falla de tratamiento en
glomeruloesclerosis focal y segmentaria son: 1) proteinuria masiva, 2) hipertensién
arterial sistémica, 3) deterioro de la funcion renal, 4) variedad histologica
colapsante, 5) tratamiento con dosis subdptima de prednisona y 6) recaida de la

enfermedad.

La proteinuria masiva al momento del diagnodstico es una de los factores
asociados con mayor frecuencia a falla de tratamiento ") En nuestro estudio se

corrobord que la proteinuria mayor de 8 g/24 horas al diagndéstico se asocia con la

14



falla de tratamiento (OR: 2.79; IC 1.224-6.368). Datos similares han sido
reportados por otros grupos. Rydel y colaboradores ?”, en un estudio de 81
pacientes describieron un prondstico desfavorable en la sobrevida renal para los
pacientes con proteinuria masiva versus los pacientes con proteinuria no nefrética

(76 % vs 92 % a los 5 afios).

Nuestro estudio corrobora ademas que la presencia de hipertension arterial
sistémica al diagndstico se asocia con la falla de tratamiento (OR: 2.505; IC 2.295-
3.853). De forma similar Nazrul y cols 33) en un estudio de 124 pacientes observo

que la hipertension arterial sistémica se asocié a falla de tratamiento.

También se ha descrito que la variedad histoloégica se asocia a falla de
tratamiento. Guditi y cols ©®¥, realizaron un estudio con 116 biopsias renales de
pacientes con glomeruloesclerosis focal y segmentaria y observaron que la
variedad histolégica colapsante era la de peor prondstico con falla de tratamiento
en el 100 % de los casos vs 41.05 % de falla de tratamiento en el grupo de
variedad NOS. De forma similar, en nuestro estudio la variedad histoldgica
colapsante fue la menos frecuente encontrandose en 2 pacientes y los cuales
evolucionaron a la insuficiencia renal demostrandose la asociacion significativa a

falla de tratamiento (OR: 2.974; IC 1.224-6.368).

Las dosis subodptimas de prednisona se han asociado previamente con menor tasa
de remision y falla de tratamiento. Ponticelli y cols "), describieron en 1999 un
estudio de 80 pacientes, observando que en el grupo que recibié prednisona por
menos de 16 semanas (27 pacientes), solo el 15 % (4 pacientes) logro la remision

completa. A diferencia de los pacientes tratados por mas de 16 semanas quienes

15



alcanzaron la remision completa en el 61% (16 pacientes). Este mismo
comportamiento se observo en nuestro centro ya que el tratamiento con dosis

subodptimas se asocio a falla de tratamiento (OR 4.750; IC 1.979-11.398).

Estudios previos han demostrado la asociacion del deterioro de la funcion renal
con la falla de tratamiento ®*. En nuestro estudio el debut de la enfermedad con
creatinina sérica mayor a 1.6 mg/dl no se asocio a falla de tratamiento. Este hecho
probablemente se puede atribuir a que una gran proporcion de pacientes incluidos
en nuestro estudio solo tenia fibrosis leve en la biopsia renal. Este resultado es

consistente con lo referido por Nazrul y cols ©*

, quienes observaron que la
creatinina sérica elevada al diagnodstico no se asocié a falla de tratamiento y
asociaron el incremento del valor de creatinina sérica a cambios hemodinamicos

mas que a dafo renal.

Arbus y cols ©¥

, reportaron previamente la asociacion entre la presencia de
recaida y la falla de tratamiento. Nuestro estudio muestra resultados divergentes
en este sentido, ya que la recaida no se asoci6 a falla de tratamiento. Mongeau y
cols ®® en un estudio de 25 pacientes tampoco encontraron asociacion entre la
falla de tratamiento y los episodios de recaida. La explicacion mas probable en

este sentido es que los pacientes con recaida llevan un seguimiento mas estrecho

a partir del incremento en la proteinuria.
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CONCLUSIONES

La proteinuria masiva, la variedad histolégica colapsante, la presencia de
hipertension arterial sistémica al momento del diagndstico, asi como el tratamiento
suboptimo con esteroide fueron factores asociados a la falla de tratamiento en los
pacientes con glomeruloesclerosis focal y segmentaria tratados con prednisona. El

deterioro de la funcion renal y la recaida no se asociaron a falla de tratamiento.
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ANEXOS

TABLAS
Total Falla de Remisién
n= 141 tratamiento global P
- n=40 n=101

Media + DE Media + DE Media £ DE
Edad (afios) 40.95+13.95 405511265 41.19+14.74 0.805
Peso (KQ) 69.15+12.25 69.40+12.72 69.01 £12.05 0.864
Talla (m) 1.63 £ 0.07 1.63 £ 0.07 1.63 £ 0.07 0.706
IMC ( kg/ m2) 25.84 +4.11 25.82+4.27 25.85+4.04 0.973
Creatinina sérica (mg/ dl) 1.45 + 0.96 1.68 £ 0.97 1.32+0.94 0.045*
Albumina sérica (mg/dl) 3.06 £ 1.07 251+£1.15 3.36 £ 0.93 0.091
rTan()B CKD EPI (MIMIn/1.73 74 1343581 76.67+3457 73.17 +36.65 0.751
Proteinuria (g/ 24 horas) 5.74 £ 5.55 6.62 £5.29 5.23 £+ 5.67 0.179

No. Casos No. Casos No. Casos

(%) (%) (%)
Género 141 (100%)
Femenino 62 (43.9%) 4 (17.0%) 38 (26.9%) 0.557
Masculino 79 (56.1%) 1(21.9%) 48 (34.0%)
Hipertension 68 (54.4%) 4 (50%) 34 (50%) 0.001*
Dislipidemia 53 (37.5%) 8 (562.8%) 25 (47.2%) 0.002*
Deterioro de la funcion renal 41 (29.0%) 8 (43.9%) 23 (56.0%) 0.085
Proteinuria masiva 61 (43.2%) 4 (72.1%) 17 (27.8%) 0.012*
Uso de IECAS 98 (69.5%) 4 (34.6%) 64 (65.4%) 0.146
Uso de ARA2 77 (71.4%) 0 (38.9%) 47 (61.1%) 0.419
Doble bloqueo del SRAA 62 (43.9%) 2 (35.4%) 40 (64.5%) 0.382
Uso de estatinas 61 (43.2%) 36 (59.0%) 25 (40.9%) 0.282
Variedad histolégica o o o N
colapsante 2 (1.4%) 2 (100%) 0 (0%) 0.001
Dosis subo6ptima 31 (21.9%) 19 (61.2%) 12 (38.7%) <0.001*
Recaida 23 (16.3%) 3 (13.1%) 20 (86.9%) 0.001*

* Estadisticamente significativo

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes incluidos.
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ANEXOS

TABLAS

trgtzlrlr?i(ej:to Remisién global Total

Media + DE Media = DE Media £ DE
Basal 6.62 +5.29* 5.23 £+ 5.67 5.74 £ 5.55
Mes 2 6.11 £4.06 * 1.39+£1.70 3.10 £ 3.59
Mes 4 568 +3.57* 1.12+£1.77 2.90£343
Mes 6 525+3.88* 0.95+2.02 2.53 £ 3.51
Mes 8 412+3.72* 0.89+£0.90 2.34 £ 3.02
Mes 10 3.21 £ 237 ** 1.74 £ 3.15 2.35+292
Mes 12 3.83+3.19* 1.33+£1.42 243 £2.65

Tabla 2. Modificaciones de la proteinuria (g/24h) en pacientes con glomeruloesclerosis

Estadisticamente significativo *p<0.001, **p<0.01, ***p<0.05

focal y segmentaria tratados con prednisona.
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ANEXOS

TABLAS

trgtzlrl:igr?to Remision global Total

Media = DE Media = DE Media = DE
Basal 1.68 £ 0.97 *** 1.32 £ 0.94 1.45 + 0.96
Mes 2 1.54+0.73 * 1.09 £ 0.49 1.25 £ 0.62
Mes 4 1.49 + 0.83 ** 1.09 + 0.54 1.25 + 0.69
Mes 6 1.82+1.10 * 1.14 £ 0.62 1.39 £ 0.88
Mes 8 1.83 £ 1.15*** 1.19 £ 0.61 1.48 £ 0.94
Mes 10 1.86 + 1.46 *** 1.04 £ 0.48 1.38 £ 1.07
Mes 12 1.69 +1.33 *** 1.03 £ 0.44 1.34 £ 1.01

Estadisticamente significativo *p<0.001, **p<0.01, ***p<0.05

Tabla 3. Modificaciones de la creatinina sérica (mg/dl) en pacientes con

glomeruloesclerosis focal y segmentaria tratados con prednisona.
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ANEXOS

TABLAS

trc'!l:tz:\lrlr?igr?to Remisién global Total

Media = DE Media + DE Media + DE
Basal 2.51+1.15 3.36 £0.93 3.06 £ 1.07
Mes 2 2.86 +0.89 ** 3.56 £ 0.68 3.35+0.81
Mes 4 297 +0.73* 3.79 £ 0.61 3.49+0.77
Mes 6 297 +092* 3.93+0.66 3.59 £ 0.89
Mes 8 3.67 £0.58 3.86 £ 0.69 3.80+£0.63
Mes 10 3.46+0.73 3.73+0.86 3.61+0.81
Mes 12 3.34 £ 0.61 3.59 +1.11 3.46 £ 0.89

Estadisticamente significativo *p<0.001, **p<0.01, ***p<0.05

Tabla 4. Modificaciones de la albumina sérica (g/dl) en pacientes con glomeruloesclerosis
focal y segmentaria tratados con prednisona.
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ANEXOS

TABLAS

Tabla 5. Asociacién de factores bioguimicos e histologicos para la falla
de tratamiento

Variable Odds Ratio Intervalo de confianza
(95%)

Deterioro de la funcion 1.885 0.854 —4.163

renal

Proteinuria masiva 2.791 1.224 — 6.368

Variedad histologica 2974 2.295 - 3.853

colapsante

Hipertension arterial 2.505 1.122 — 5.589

sistémica

Dosis subdptima 4.750 1.979 — 11.398

Recaida 0.223 0.062 — 0.804

Estadisticamente significativo *p<0.001, **p<0.01, ***p<0.05

Tabla 5. Asociacion de factores bioquimicos e histol6gicos para la falla de tratamiento.

27



ANEXOS

FIGURAS
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Figura 1. Proteinuria (g/dl) alos 0, 2, 4, 6, 8, 10 y 12 meses en los
pacientes con glomeruloesclerosis focal y segmentaria tratados
con prednisona.
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Figura 2. Creatinina sérica (mg/dl) alos 0, 2, 4,6, 8, 10y 12 meses en
los pacientes con glomeruloesclerosis focal y segmentaria
tratados con prednisona.
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FIGURAS
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Figura 3. Albumina sérica (g/dl)alos 0, 2, 4, 6, 8,10 y 12 meses en
los pacientes con glomeruloesclerosis focal y segmentaria tratados
con prednisona.
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