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RESUMEN  



 
 
Introducción: Glomeruloesclerosis focal y segmentaria, también es llamada 
hialinosis focal y segmentaria, hace referencia a un patrón histológico,  pero que 
indica un síndrome clínico patológico, siendo este una característica posiblemente 
de seis etiologías subyacentes distintas que como se ha venido mencionando lo 
característico que se va a observar es la cicatrización del glomérulo de forma 
progresiva, de tal forma que estas etiologías comparten un tema común de lesión y 
depleción de los podocitos, lo que se concluye no es una enfermedad única, sino 
un patrón morfológico de lesión que se desarrolla a partir de una amplia gama de 
etiologías. 
 
Objetivo: Describir las características Clínico-Patológicas del Patrón de 
glomeruloesclerosis Focal y Segmentaria por Biopsia Renal en una Clínica de 
Referencia en la Región Caribe Colombiana entre los años 2010 y 2020. 
 

Materiales y métodos: Se presenta un diseño retrospectivo, porque se tomarán los 
datos registrados en las historias clínicas, la profundidad es analítica con una 
finalidad aplicada y un carácter de medida cuantitativo. La población estuvo 
constituida por los pacientes registrados en NefroRed© y el Clinical Report File 
(CRF) de la Clínica donde se realizó la investigación, durante el periodo 2010 y 
2020. Se hizo una revisión de los archivos de los informes de biopsia renal y las 
historias clínicas de cada uno de los pacientes, con el propósito de describir las 
características sociodemográficas, clínicas, e inmunopatológicas. 
 
Resultados: La edad promedio fue de 42.1±17.5 años. Las mujeres tuvieron una 
edad promedio de 43.1±19.8 y los hombres 41.1±14.7 años, la edad máxima en 
ambos sexos fue de 75 años y la edad mínima de 18 años. Al evaluar la diferencia 
entre las edades por sexos, no se encontró diferencia entre ellos (t: 0,4527; p: 
0,6525) 
La comorbilidad de mayor prevalencia fue la HTA seguida de la Obesidad, sin 
embargo, no hubo diferencia entre los sexos para ambas comorbilidades (p > 0.05). 
Las Enfermedad Renal Crónica (16,95%), Cardiovasculares (13,56%) y Diabetes 
Mellitus (5.08%) mostraron diferencia entre los sexos (p < 0.05). 
Es de notar que el valor de HB fue de 10,68±2,19, media debajo del parámetro 
estandarizado, en cuanto a Leucocitos, Neutrófilos, Linfocitos y Plaquetas se 
encontraron dentro de los parámetros esperados y no se encontró diferencia entre 
los sexos (p > 0.05). 
La Creatinina Sérica tuvo un valor promedio de 1,86±1,50, para las Mujeres de 
1,29±0,37 y para los Hombres de 2,34±1,89, encontrándose diferencia 
estadísticamente significativa entre los sexos (p: 0.0258). La Albumina sérica se 
cuantificó en promedio globalmente en 2,67±0,76; no se encontró diferencia entre 
los sexos. 
El 65.57% de los pacientes presentaron proteína en orina, sin embargo, no se 
encontró diferencia entre sexos (p: 0.2165). En cuanto a la presencia de Cilindros, 
fue más alto en las mujeres del total que presentaron cilinduria con respecto a los 



 
hombres (0.0001) y los hombres presentaron más hematuria que las mujeres 
(0.0002), así como mayor cantidad de Bacterias (p: 0.0100) 
En cuanto al componente Inmunológico se pudo observar que no se presentó 
hipocomplementemia, ni tampoco hubo diferencias estadísticamente significativas 
entre los sexos, ni para el C₃ (p: 0.1954) ni para el C₄ (p: 0.4038). 
Descripción microscópica de mayor presentación fueron Esclerosis Segmentaria 
(29.6%), Tubulopatía (18.4%) y Proliferación Mesangial (15.1%), los patrones de 
Semilunas solo se presentaron en mujeres, así como una alta proporción de 
Proliferación Endotelial con respecto a los hombres (p: 0.0003). 
De acuerdo con el análisis de Correspondencias, la Obesidad se asoció 
espacialmente con el Patrón de Esclerosis Segmentaria, Diabetes Mellitus con 
Halinosis y la HTA con las Tubulopatías. Las enfermedades Cardiovasculares 
estuvieron en el mismo plano que los patrones de Adherencia Focal y Proliferación 
Focal. 
 
Conclusión: De acuerdo con los resultados, se llegaron a las siguientes 
conclusiones: 
La comorbilidad de mayo prevalencia fue la HTA seguida por la Obesidad, lo cual 
es concordante con lo reportado para este tipo de patología, ya que se encuentra 
asociado a factores pro inflamatorios como lo son estas dos comorbilidades. 
Tanto la Enfermedad Renal Crónica como las Cardiovasculares y Diabetes 
Mellitus mostraron diferencia entre los sexos probablemente ya que esta se 
encuentra asociada al sexo masculino. 
La Creatinina Sérica también mostró diferencia entre los sexos lo cual responde a 
las compasiones fisiológicas de cada sexo. 
Tanto los Cilindros como los Hematíes en la orina son frecuente en el parcial de 
orina, lo cual es un indicador del funcionamiento del riñón. 
Los cambios microscópico más característicos de la Glomerulopatía Focal y 
segmentaria son la Esclerosis Segmentaria y las Tubulopatía. 
 
Palabras claves: Glomeruloesclerosis focal y segmentaria. Síndrome nefrótico. 
Complemento. Obesidad. Proteinuria. 
 
 
ABSTRACT 
 
Introduction: Focal and segmental glomerulosclerosis, it is also called focal and 
segmental hyalinosis, it refers to a histological pattern, but it indicates a clinical 
pathological syndrome, this being a characteristic possibly of six different underlying 
etiologies that, as has been mentioned, the characteristic that is You are going to 
observe the healing of the glomerulus progressively, in such a way that these 
etiologies share a common theme of injury and depletion of the podocytes, which is 
concluded is not a single disease, but a morphological pattern of injury that develops 
through starting from a wide range of etiologies. 
 



 
Objective: To describe the Clinical-Pathological characteristics of the Focal and 
Segmental Glomerulosclerosis Pattern by Renal Biopsy in a Reference Clinic in the 
Colombian Caribbean Region between 2010 and 2020. 
 
Materials and methods: A retrospective design is presented, because the data 
recorded in the medical records will be taken, the depth is analytical with an applied 
purpose and a quantitative measure character. The population consisted of patients 
registered in NefroRed © and the Clinical Report File (CRF) of the Clinic where the 
research was carried out, during the period 2010 and 2020. A review was made of 
the files of the renal biopsy reports and the clinical records of each of the patients, 
in order to describe the sociodemographic, clinical, and immunopathological 
characteristics. 
 
Results: The average age was 42.1 ± 17.5 years. The women had an average age 
of 43.1 ± 19.8 and the men 41.1 ± 14.7 years, the maximum age in both sexes was 
75 years and the minimum age was 18 years. When evaluating the difference 
between the ages by sex, no difference was found between them (t: 0.4527; p: 
0.6525) 
The most prevalent comorbidity was HBP followed by Obesity, however, there was 
no difference between the sexes for both comorbidities (p> 0.05). Chronic Kidney 
Disease (16.95%), Cardiovascular Disease (13.56%) and Diabetes Mellitus (5.08%) 
showed a difference between the sexes (p <0.05). 
It should be noted that the HB value was 10.68 ± 2.19, mean below the standardized 
parameter, as for Leukocytes, Neutrophils, Lymphocytes and Platelets were within 
the expected parameters and no difference was found between the sexes ( p> 0.05). 
Serum Creatinine had an average value of 1.86 ± 1.50, for Women of 1.29 ± 0.37 
and for Men of 2.34 ± 1.89, finding a statistically significant difference between the 
sexes (p: 0.0258). The serum albumin was quantified on average globally in 2.67 ± 
0.76; no difference was found between the sexes. 
65.57% of the patients presented protein in urine, however, no difference was found 
between sexes (p: 0.2165). Regarding the presence of Cylinders, it was higher in 
women than the total who presented cylinduria compared to men (0.0001) and men 
presented more hematuria than women (0.0002), as well as a greater amount of 
Bacteria (p: 0.0100 ) 
Regarding the Immune component, it was observed that there was no 
hypocomplementemia, nor were there statistically significant differences between 
the sexes, neither for C₃ (p: 0.1954) nor for C₄ (p: 0.4038). 
Microscopic description with the greatest presentation were Segmental Sclerosis 
(29.6%), Tubulopathy (18.4%) and Mesangial Proliferation (15.1%), Crescent 
patterns only appeared in women, as well as a high proportion of Endothelial 
Proliferation with respect to men ( p: 0.0003). 
According to the Correspondence analysis, Obesity was spatially associated with 
the Segmental Sclerosis Pattern, Diabetes Mellitus with Halinosis and HTN with 
Tubulopathies. Cardiovascular diseases were on the same plane as the Focal 
Adhesion and Focal Proliferation patterns. 
 



 
Conclusion: According to the results, the following conclusions were reached: 
The comorbidity of the highest prevalence was HBP followed by Obesity, which is 
consistent with that reported for this type of pathology, since it is associated with pro-
inflammatory factors such as these two comorbidities. 
Both Chronic Kidney Disease and Cardiovascular Disease and Diabetes Mellitus 
showed a difference between the sexes, probably since it is associated with the male 
sex. 
Serum creatinine also showed a difference between the sexes, which responds to 
the physiological compassions of each sex. 
Both cylinders and red blood cells in the urine are frequent in the partial urine, which 
is an indicator of kidney function. 
The most characteristic microscopic changes of Focal and Segmental 
Glomerulopathy are Segmental Sclerosis and Tubulopathy. 
 
Key words: Focal and segmental glomerulosclerosis. Nephrotic syndrome. 
Complement. Obesity. Proteinuria. 
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