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Resumen 
Introducción: Las glomerulopatías primarias (GP) constituyen un grupo heterogéneo de enfermedades re-
nales que afectan principalmente los glomérulos sin causa etiológica identificable. Se presentan clínicamente 
con un amplio espectro de manifestaciones, desde proteinuria, hematuria y síndrome nefrótico hasta insufi-
ciencia renal aguda o crónica. La epidemiología de las GP varía geográficamente; en Perú, la glomeruloescle-
rosis focal y segmentaria (GEFS) ha incrementado significativamente, posicionándose como la forma más pre-
valente.   

Métodos: Se realizó un estudio retrospectivo utilizando biopsias renales de un centro de referencia en Lima, 
entre 2006 y 2015. Se incluyeron pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de GP confirmado por biopsia. 
Se procesaron muestras para microscopía óptica e inmunofluorescencia, clasificando las lesiones glomerulares 
de acuerdo con su patrón morfológico y tipo de depósitos inmunes. 

Resultados: De las 1259 biopsias de GP, 960 cumplieron los criterios de inclusión. La GEFS fue la forma 
más frecuente (67%), seguida por la glomerulopatía membranosa (GM) (21%) y la glomerulopatía con patrón 
membranoproliferativo (GMP) (7%). La tasa anual de GP fue de 13.2 pacientes por millón de población.  

Conclusión: La GEFS ha duplicado su prevalencia en la última década, desplazando a la GMP, lo que su-
giere un cambio epidemiológico en la población peruana. 

Palabras clave: 
Glomerulopatías Primarias, Glomeruloesclerosis Focal y Segmentaria; Biopsia Renal, Glomerulopatía mem-
branosa. 
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Epidemiological mapping of primary glomerulopathies in 
Lima: A single-center observational study. 

Abstract 
Introduction: Primary glomerulopathies (PG) constitute a heterogeneous group of kidney diseases that primarily affect 
the glomeruli without an identifiable etiological cause. They present clinically with a wide spectrum of manifestations, rang-
ing from proteinuria, hematuria, and nephrotic syndrome to acute or chronic kidney failure. The epidemiology of GP varies 
geographically; in Peru, focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) has increased significantly, positioning itself as the most 
prevalent form. 

Methods: A retrospective study was conducted using kidney biopsies from a referral center in Lima between 2006 and 
2015. Patients over 18 years of age with a biopsy-confirmed diagnosis of GP were included. Samples were processed for 
light microscopy and immunofluorescence, classifying glomerular lesions according to their morphological pattern and type 
of immune deposits. 

Results: Of the 1259 GP biopsies, 960 met the inclusion criteria. FSGS was the most common form (67%), followed by 
membranous glomerulopathy (MG) (21%) and glomerulopathy with a membranoproliferative pattern (MPP) (7%). The 
annual rate of MG was 13.2 patients per million population. 

Conclusion: FSGS has doubled its prevalence in the last decade, displacing MPP, suggesting an epidemiological shift in 
the Peruvian population. 

Keywords: 

Primary Glomerulopathies, Focal and Segmental Glomerulosclerosis; Renal Biopsy, Membranous Glomerulopathy. 

 
as glomerulopatías primarias (GP) [1] constituyen un grupo 
heterogéneo de enfermedades renales caracterizadas por la 
afectación predominantemente de los glomérulos y en la que 

no se ha podido identificar la etiología del daño renal. Clínicamente, 
estas entidades manifiestan un espectro variable de signos y síntomas 
que incluyen proteinuria, hematuria, insuficiencia renal aguda o cró-
nica, o bien pueden ser detectadas incidentalmente a través de ano-
malías en los exámenes de laboratorio. Para el diagnóstico definitivo 
en adultos, la biopsia renal continúa siendo la herramienta diagnós-
tica de elección, permitiendo la identificación de las alteraciones mor-
fológicas específicas a nivel glomerular, esenciales para su clasifica-
ción y manejo. La clasificación como GP, se realiza por descarte de 
una etiología claramente identificable, diferenciando de las glomeru-
lopatías secundarias, en las cuales existen causas subyacentes conoci-
das como: enfermedades autoinmunes, infecciones o exposición a fár-
macos [2]. 

La epidemiología de las GP presenta una distribución geográ-
fica considerablemente diversa [3]. A nivel mundial, la nefropatía por 
inmunoglobulina A (NIgA) es el subtipo más prevalente en regiones 
de Asia [4, 5] y Europa, [6-8] mientras que, en Estados Unidos [9, 

10] y Brasil [11, 12], la glomeruloesclerosis focal y segmentaria 
(GEFS) ha sido reportada como la forma predominante de GP. Las 
causas de estas diferencias epidemiológicas no han sido claramente 
elucidadas, aunque se especula que factores genéticos, ambientales y 
socioeconómicos podrían desempeñar un papel importante en su va-
riación geográfica [3]. 

En Perú, la epidemiología de las GP ha sido objeto de estudio 
desde la década de 1970, con reportes publicados en intervalos regu-
lares cada diez años entre 1975 y 2005 [13-15]. Estos estudios han 
brindado información valiosa sobre la prevalencia y características de 
las GP en la población adulta, principalmente en Lima. Sin embargo, 
el conocimiento sobre posibles cambios en los patrones epidemiológi-
cos durante la década del 2006 al 2015 es limitado. Por ello, el pre-
sente estudio planteó como objetivo analizar las características de las 
GP en Perú durante el período 2006-2015, con la finalidad de identi-
ficar posibles variaciones en la prevalencia, presentación clínica y re-
sultados histopatológicos. 

  

L 
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Materiales y métodos 
Diseño del estudio 
El presente estudio es observacional. La fuente es retrospectiva. 

Escenario 
El estudio se desarrolló en el servicio de patología renal del insituto 
“Patólogas AS SAC” el cual es un centro de referencia para biopsias 
renales en Lima, Perú. El período de estudio fue del 1 de Enero del 
2006 al 31 de diciembre del 2015. 

Participantes 
Se incluyeron muestras de biopsias renales de pacientes mayores de 
edad, referidos a la institución. Se excluyeron informes con 
glomerulopatías secundarias. Se excluyeron muestras con menos de 8 
glomérulos que limitaron el diagnóstico. 

Variables 
Las variables estudiadas fueron: edad, sexo, presencia de síndrome 
nefrótico, presencia de insuiciencia renal, presencia de hematuria. 
Los diagnósticos histológicos fueron glomerulopatíad de cambios 
mínimos, glomerulopatía mesangial, glomeruloesclerosis focal y 
segmentaria, glomerulopatía con patron membrano proliferativo y 
nefropatía membranosa. 

Fuentes de datos/mediciones 
La fuente fue indirecta; se llenó un formulario electrónico a partir de 
los datos de la historia clínica institucional. Las biopsias renales fueron 
procesadas para microscopia óptica (MO) e inmunofluorescencia (IF), 
los diagnósticos fueron realizados por expertos en patología renal. 
Para la MO las secciones histológicas fueron coloreadas con 
hematoxilina-eosina (H-E), PAS, tricrómica de Masson y plata 
metaminada. En cada biopsia se analizó: el número de glomérulos, el 
tipo de lesión glomerular (proliferativa vs no proliferativa), el patrón 
del daño glomerular (focal o difuso); la presencia de atrofia tubular y 
fibrosis intersticial fue semicuantificada de 0 a 3 cruces. Para la IF, se 
utilizó anticuerpos IgG antihumano, IgM, IgA, C3, C4 y C1q de 
ratón marcados con fluorescencia y se evaluó: el número de 
glomérulos, la presencia de complejos inmunes o anticuerpos, el tipo 
de inmunoglobulina depositada y la localización de las mismas en el 
glomérulo (patrón difuso o focal, localización segmentaria o global, 
asas capilares, mesangio, cápsula de Bowman). La clasificación de las 
GP fue hecha de acuerdo con el patrón de daño glomerular [16].  

Definiciones clínicas 
Síndrome nefrótico: proteinuria > 3.5 g/día, con o sin edema, 
hipoalbuminemia (albúmina sérica <3.5 g/ dl. Insuficiencia renal: 
creatinina > 1.2 mg/dl en mujeres y > 1.4 mg/dl en varones. 
Hematuria: > 5 eritrocitos dismórficos por campo de gran aumento 
en orina. 

Definiciones histológicas 
Glomerulopatía cambios mínimos (GCM): ausencia de alteraciones 
en la estructura glomerular en la MO y de depósitos de complejos 
inmunes a la inmunofluorescencia (IF). Glomerulopatía mesangial 
(GMes): incremento de matriz y/o celularidad a nivel mesangial, sin 
alteraciones de la membrana basal capilar.  IF: depósitos de IgG, IgM 
o IgA a nivel mesangial. Glomérulo esclerosis focal y segmentaria 
(GEFS): presencia de glomérulos normales y menos del 50% de los 
glomérulos comprometidos por lesiones hialinas/ escleróticas en 
segmentos o parte del glomérulo en la MO.  En la IF, depósitos de 
IgM y C3 en las áreas hialinas mesangiales. Glomerulopatía con 
patrón membrano proliferativo (GMP): proliferación de células 
mesangiales y expansión de matriz mesangial, con engrosamiento 
segmentario de las asas capilares en la MO, comprometiendo la 
mayoría de los glomérulos. En la IF, depósitos de IgG, IgM y C3 tanto 
a nivel mesangial como capilar de los glomérulos. Nefropatía 
membranosa (NM): engrosamiento difuso de las asas capilares en 
ausencia de proliferación celular. En la IF, depósitos de IgG, a nivel 
de los capilares glomerulares con un compromiso global; en menor 
proporción depósitos de IgM y C3 en asas capilares. 

Sesgos 
Se evitó el sesgo de observación y selección aplicando los criterios de 
selección de participantes. Para evitar posibles sesgos de 
entrevistador, de información y de memoria, el investigador principal 
mantuvo en todo momento los datos con una guía y registros 
aprobados en el protocolo de investigación. Dos investigadores 
analizaron de forma independiente cada registro por duplicado y las 
variables fueron registradas en la base de datos una vez verificada su 
concordancia. 

Tamaño del estudio 
La muestra fue probabilística. La tasa de enfermedad rena lcrónia en 
Perú es de 11%. El INEI reporta que la provincia de Lima tiene una 
población de 10’292,408 habitantes al año 2024. Esto representa 
1’029,240 posibles casos de enfermedad renal crónica en estadios 1 al 
5. Usando EPI info (CDC, Atlanta); con una frecuencia de 
diagnóstico por biopsia esperado del 25%, con un límite de confianza 
del 5% y un nivel de confianza del 99.9 % el tamaño muestral fue de 
811 casos. 

Variables cuantitativas 
Se utilizó estadística descriptiva. Los resultados se expresan como 
frecuencia y porcentaje. No se convirtieron variables escala en 
categóricas. 

Análisis estadístico 
Las variables cualitativas fueron analizadas con frecuencia y 
porcentajes. Las proporciones se comparan con Chi cuadrado. El 
paquete estadístico utilizado fue IBM Corp. Released 2018. IBM 
SPSS Statistics for Windows, Version 26.0. Armonk, NY: IBM Corp. 

http://doi.org/10.56867/111
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Resultados 
Participantes 
Se realizaron 2,539 biopsias renales en pacientes mayores de 18 años, 
en 153 casos la muestra fue insuficiente, 1259 (49.6%) fueron glome-
rulopatías, de las cuales 960 (76%) cumplían los criterios de inclusión. 
Los casos incluidos cumplieron con el 100% del tamaño muestral (Fi-
gura 1). 

Figura 1. Diagrama de flujo. 

 

Características principales del grupo de estudio 
El promedio de edad fue 42.6 ± 16.0 años para todas las glomeru-
lopatías, siendo mayor para la Nefropatía Membranosa (45.6±14.3) y 
menor para la glomerulonefritis de cambios mínimos (31.6 ±12.4) sin 
diferencia estadística. El 56% de los casos fueron de sexo masculino, 
todos los pacientes fueron mestizos, la presentación clínica al mo-
mento de la biopsia fue similar entre las diferentes glomerulopatías: 
edema en 69%, hematuria en 35%, síndrome nefrótico en 55%, pro-
teinuria de 5.32 ± 4.47 gr/día, insuficiencia renal en el 35% de los 
casos. El promedio de la creatinina sérica fue de 1.65±1.71 mg/dl. 

Tipos de glomerulopatías 
La glomeruloesclerosis focal y segmentaria fue la glomerulopatía más 
frecuente en el 67% de los casos, la variante más frecuente fue la no 
especifica (NOS) 95%, seguida por variante de la punta en el 2.4%, 
la variante peri hiliar en el 1.5% y la variante celular en el 1%.  La 
histología de Glomerulopatía Mesangial se presentó con menos 
edema, síndrome nefrótico y más hematuria que el resto de Glome-
rulopatías (31% vs 69%, 24% vs 55% y 60% vs 35%, P=0.001). La 
indicación más frecuente de biopsia renal fue síndrome nefrótico 65% 
de los casos. En el análisis de la inmunofluorescencia se encontró pre-
dominancia de IgM en la glomeruloesclerosis focal y segmentaria, 
IgG en la Nefropatía Membranosa, IgG, C3, C1q en la glomerulopa-
tía con patrón membrano proliferativo, IgA, IgM en la glomerulopa-
tía mesangial (Tabla 1). 

Tabla 1. Características del grupo de estudio. 
 

GEFS n=646 
NM 

n=198 
GMP 
n=67 

GMes 
n=40 

GCM 
n=9 

Total 
n=960 

Porcentaje (%) 646 (67) 198 (21) 67 (7) 40 (4) 9 (1) 960 
Sexo % (masculino) 56 66 44 27 * 55 56 
Edad (años) 41.8±16.5 45.6±14.3 40.8±14.8 42.4±13.7 31.6 ±12.4 42.6±16.0 
Edema (%) 60 72 73 31 * 89 69 
Hematuria (%) 33 28 50 60 * 22 35 
Síndrome nefrótico 54 70 55 24 * 33 55 
Proteinuria (g/día) 5.01±4.29 6.33±5.08 4.27±2.79 3.26±4.40 6.14 ± 4.37 5.32±4.47 
Insuficiencia renal (%) 39 34 45 50 33 35 
Creatinina (mg/dl) 1.63±1.60 1.32±1.27 1.83±1.57 1.21±0.84 1.36±0.52 1.65±1.71 
Síndrome nefrótico (%) 1 (0.7%) 2 (2.1%) 0.33    
Proteinuria no nefrótica (%) 0 (0%%) 2 (2.1%) -    
Insuficiencia renal agua (%) 2 (1.43%) 0 (0%) -    
Hematuria (%) 0 (0%) 2 (2.1%) -    

Histología 
Glomérulos 12 ± 4 19 ± 6 13 ± 3 15 ± 4 12 ± 7 14 ± 4 
IF Ig G (%) 20% 97% 52% 0% 0% 34% 
IF Ig M (%) 68% 60% 67% 45% 0% 64% 
IF Ig A (%) 7% 15% 32% 45% 0% 58% 
IF C3 (%) 61% 97% 79% 60% 0% 71% 
IF C1q (%) 12% 10% 45% 8% 0% 14% 
G: glomerulopatía, GEFS: Glomeruloesclerosis Focal y Segmentaria, NM: Nefropatía membranosa, GMP: G con patrón membrano proliferativo, GMes: G mesangial, GCM: 
G cambios mínimos, IRA: Injuria renal aguda. IF: Inmunofluorescencia, * P=0.001 

 

 2539 biopsias 
renales 

153 biopsias con mues-
tra insuficiente. 

1127 biopsias sin glo-
merulopatía 

299 sin criterios de in-
clusión. 

960 biopsias a-
nalizables. 

http://doi.org/10.56867/111
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Tabla 2. Características de glomerulopatías por años. 
Período 1975-1985 1986-1995 1996-2005 2006 -2015 
Número de pacientes 116 731 977 1259 
Edad (años) 36 34.6 37.1 42.6 
Hombres (%) 88 49 46 56 
Pacientes (pmp/año) 10.5 12.6 13.4 13.2 

Tipo de Glomerulonefritis 
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria (%) 18% 24.1% 33.7% 67% 
Nefropatía membranosa (%) 23% 19.7% 19.5% 21% 
Glomerulonefritis membrano proliferativa (%)  39% 25.6% 23.4% 7% 
Glomerulonefritis mesangial (%)  - 16.4% 17.9% 4% 
Glomerulopatía de cambios mínimos (%) 3% 5.5% 5.3% 1% 
Otras (%) 12% 8.7% 11.4% - 
pmp: por millón de población. 

Tasas poblacionales 
La tasa de pacientes con glomerulopatías fue de 13.2 pacientes pmp 
/año, similar a lo encontrado en la década pasada, la glomeruloescle-
rosis focal y segmentaria ha incrementado del 33 al 67% en compa-
ración con la década pasada, con una tasa de 8.8 pacientes pmp / 
año, la Nefropatía Membranosa ha permanecido estable en el tiempo 
y la Glomerulopatía con patrón membrano proliferativo ha dismi-
nuido de 39 a 7% pasando al tercer lugar (Tabla 2, Figura 2). 

Figura 2. Gráfico de barras de incidencia de glomerulopatías 1975-2015, 
Lima-Perú. 

 
 
 
GEFyS: glomeruloesclerosis focal y segmentaria. GMP: glomerulonefritis mem-
brano proliferativa. 

Discusión 
El estudio realizado en 960 biopsias, de pacientes mayores de 18 años 
con diagnóstico de GP entre los años 2005 al 2016, muestra que la 
GEFS (67%) es la primera causa de GP en Perú, una tendencia que 

se observa en estudios previos realizados en tres décadas pasadas por 
el mismo grupo de nefrólogos y patólogos [13-15]; las características 
de los pacientes con GEFS fueron: edad promedio de 41.8±16.5 años, 
predominancia de varones (56%), creatinina 1.63±1.60 mg/dl, pro-
teinuria 5.01±4.29 g/día, características similares al resto de GP es-
tudiadas [10, 17], excepto para la GMes que tuvo menos edema 
(31%), síndrome nefrótico (24%) y mayor hematuria (60%). Los ha-
llazgos histológicos de los pacientes con GEFS mostraron a la variante 
NOS como la más frecuente (95%).  La GEFS es la primera causa de 
GP en Perú, como lo descrito en Brasil [11, 12] y Estados Unidos [9, 
10], con una tasa de 8.8 pacientes pmp / año parecido a lo reportado 
a nivel internacional en el mismo período [18] y su frecuencia se ha 
incrementado del 33 al 67% en este estudio, en Brasil de 22.3 a 33.9% 
entre los años 1979 - 1993 [19] y en Estados Unidos de 15 a 35% en 
el periodo de 1970 a 1997 [20]. Se desconoce los factores que han 
determinado este aumento de frecuencia, las hipótesis que se propo-
nen se vinculan a factores ambientales y genéticos, dentro de los fac-
tores ambientales se mencionan: a) Bajo peso al nacer, que condiciona 
un déficit de nefronas induciendo hiperfiltración glomerular como 
mecanismo adaptativo, lo que condicionaría la GEFS [21, 22], esta 
información no siempre está disponible al momento de la biopsia para 
poder hacer la asociación; en Perú en el período de estudio, la inci-
dencia de niños bajos de peso fue del 10.1% [23], b) otro factor suge-
rido es el sobrepeso / obesidad, que están asociados a la aparición de 
GEFS [24], la frecuencia de sobrepeso/obesidad está aumentando en 
el mundo y es un factor a considerar [25]. En Estados Unidos se ha 
descrito una mayor frecuencia de GEFS en población afroamericana 
[20], lo que ha sido relacionado con variantes genéticas del gen de 
apolipoproteína L1 [26]; la población evaluada en este estudio fueron 
todos mestizos (latinos) y no se realizaron estudios genéticos. En con-
secuencia, es indispensable la ejecución de investigaciones adicionales 
para esclarecer los mecanismos subyacentes a este cambio. 

En relación con la NM se reporta que la prevalencia incrementa 
con la edad [27], en la población estudiada la edad promedio fue ma-
yor que la reportada en las décadas previas, sin embargo, la frecuen-
cia de NM se ha mantenido estable a lo largo del tiempo.  

La GMP ha disminuido de 39% a 7%, pasando del primer lugar 
al tercer lugar, similar  a lo reportado en el pasado en algunos países 
de Europa [28], esta disminución podría ser debida a una transición 
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epidemiológica, la “hipótesis de higiene” plantea que la exposición en 
la niñez a antígenos bacterianos, como sucede en países pobres, altera 
el equilibrio de linfocitos T helper 1 / T helper 2, lo contrario ocurre 
en países industrializados, la GMP ha sido asociada a una mayor ex-
presión de linfocitos T helper 1 [29, 30]. 

La mayor limitación es que constituye un estudio retrospectivo, 
que introduce sesgo de clasificación en la naturaleza primaria versus 
secundaria de las GP estudiadas y pérdida de información clínica y/o 
de laboratorio relevante. 

Conclusiones 
Este estudio retrospectivo sobre las características de las GP durante 
el periodo 2006-2015, ha permitido identificar a la GEFS como la 
primera causa de GP en Perú y su crecimiento comparado con déca-
das pasadas, se requiere de nuevos estudios que indaguen sobre los 
factores que inciden en el cambio descrito. 
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G: glomerulopatía. 
GEFS: Glomeruloesclerosis Focal y Segmentaria. 
NM: Nefropatía membranosa. 
GMP: G con patrón membrano proliferativo. 
GMes: G mesangial. 
GCM: G cambios mínimos. 
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