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Introduccion

El sindrome nefrotico (SN) es una entidad clinica que
cumple el primer requisito para que pueda ser bien es-
tudiada epidemioldgicamente: su definicion es sencilla'y
clara. Ademas, los criterios de su diagnostico son amplia-
mente aceptados, con pequefias variaciones, y faciles de
determinar. La proteinuria, a partir de la cual se conside-
ra SN, varia de unos estudios a otros, entre 3 y 4 g/dia,
siendo la cifra arbitraria que se usa con mayor frecuen-
cia 3,5 g/dia/1,7 m* de superficie corporal. El grado de
hipoalbuminemia requerido también varia entre 2,5 y 3
g/dl. La existencia de edemas no es un requisito para la
mayoria de los autores, como tampoco lo son la hiper-
lipemia o la lipiduria.

Lo anterior permite estudiar con bastante exactitud la
frecuencia del SN asociado a diferentes enfermedades
o patologias. Mayores problemas encontramos cuando
lo que se intenta estudiar es su incidencia o prevalencia
en una cierta poblacion. Es un sindrome que puede cur-
sar de forma asintomatica y que cuando presenta sinto-
mas, éstos pueden variar entre discretos edemas preti-
biales y anasarca, por lo que no siempre motiva una con-
sulta que lleve al diagnéstico, existiendo, por tanto, pa-
cientes con SN no diagnosticados. En la magnitud de la
relacion: personas diagnosticadas de SN/personas con
SN, incide, por un lado, el nivel cultural de la poblacion

el grado de buen funcionamiento sanitario y, por otro,
?Ia existencia, en mayor o menor medida, de revisiones
médicas rutinarias, fundamentalmente en colegios, ser-
vicio militar, grandes empresas y otras colectividades. En
estudios epidemiologicos recientes este tipo de mues-
treo llega a despistar el 65 % de las GN primarias’, dan-
do lugar a la deteccion de un nimero mayor de casos,
diagnosticados mas precozmente en gente mas joven y
con patologia con mejor pronostico teorico?*.

iTiene sentido estudiar la epidemiologia del SN o es
preferible estudiar la de las patologias que lo condicio-
nan? El SN tiene significado pronéstico por si mismo. In-
dependiente de su etiologia, su tasa de mortalidad total
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es del 50 % a los nueve afos, mientras que la de una po-
blacion equivalente sin SN es del 10 %°. Se sabe que su
presencia persistente ensombrece el pronostico de va-
rias glomerulonefritis idiopaticas (GN I): nefropatia mem-
branosa indiopatica (NMI)®7; hialinosis segmentaria y fo-
cal (HSF); GN mesangial IgA (GN I1gA)? °; GN membrano-
proliferativa (GN MP)*". Es también un hecho clinico que
el SN severo y persistente conlleva un alto riesgo de mor-
talidad, como en pacientes con amiloidosis o HSF, y que
puede llegar a indicar la anulaci6n del filtrado glomeru-
lar. Esta situacion resulta poco frecuente, ya que sélo un
tercio de los adultos con SN permanecen nefroticos mas
de cuatro anos®.

El diagnostico de SN es clinico y no implica siempre
la realizacion de una biopsia renal que permita el diag-
nostico histologico y, por tanto, su clasificacion clinico-
patologica. Esto sucede en el SN del nifio, en el que s6lo
excepcionalmente se realiza la biopsia renal de entrada,
practicandola Gnicamente cuando no existe respuesta
adecuada al tratamiento con esteroides e inmunosupre-
sores. Aunque se ha propuesto una pauta semejante en
los adultos™, en la mayoria de los hospitales se biopsia
el SN del adulto, con la excepcion del SN en los diabé-
ticos y en ocasiones en los pacientes con amiloidosis ™.
Lo anterior implica que los estudios epidemiologicos en
nifios parte de criterios clinicos, mientras que en los adul-
tos muchos de los estudios se basan en pacientes biop-
siados por SN, lo cual excluye a gran nimero de ellos.

Otro aspecto a destacar es si el SN aparece en el seno
de una enfermedad renal idiopatica o secundaria, resul-
tando este limite variable de unos hospitales a otros, en
funcion de sus medios o conocimientos. Semejante es
el problema que se plantea entre nefropatias primarias
o secundarias.

En los adultos existen SN secundarios a diversas pato-
Io§ias con epidemiologias especiales, mas o menos lo-
cales, que dependen directamente de situaciones so-
cioecondmicas o ambientales. Estos SN son debidos, en-
tre otras causas, a intoxicaciones ambientales o labora-
les™ 5, utilizacion de drogas por via parenteral'é; infec-
ciones por virus, como el virus de la inmunodeficiencia
humana'- '8, virus B de la hepatitis'; parasitos??', etc.
Estas epidemiologias especiales no se abordaran en esta
revision, desde luego por falta de espacio y oportunidad,
no por falta de interés.

Todas estas premisas condicionan y explican, en par-
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te, las diferencias que existen en los resultados de unos
estudios a otros, mezclandose con las diferencias en la
incidencia del SN que existen realmente en funcién de
la edad, geografia, genética y patologia asociada, y que
son el objetivo de esta revision. Trataremos en todo caso
de separar lo renal del artefacto.

Incidencia global del sindrome nefrético ;

Existen pocos estudios que directamente valoren la in-
cidencia de SN en la poblacion. En general, los que exis-
ten distinguen la poblacion infantil de la adulta, lo que
es razonable por la gran diferencia que hay entre las cau-
sas del SN infantil y del adulto. Varia de unos estudios a
otros el limite considerado entre poblacion infantil y
adulta, oscilando entre los diez y los dieciséis arios, lo
que inciden en los resultados epidemiologicos obte-
nidos.

' SN infantil

La incidencia de SN en la infancia se debe basar en
estudios clinicos, ya que la actitud mas frecuente es tra-
tar a los nifios con esteroides e inmunosupresores y s6lo
recurrir a la biopsia renal cuando no hay respuesta o
ésta es inadecuada. La incidencia encontrada en paises
angloéfonos varia entre uno-dos casos nuevos por
100.000 nifos, menores de dieciséis arios, por afic?,
siendo del 2,1 para Sharpstone y cols? entre nifios me-
nores de catorce afios y entre 1,8 y 5 en nifios menores
de nueve-diez afnos?*%. La prevalencia seria de
16/100.000 nifios.

En los nifios menores de dieciséis afios con SN, un
80-85 % corresponderian a lesiones glomerulares mini-
mas (LGM)%. En un estudio? alrededor del 77 % de los
nifios con SN tendrian LGM, un 9 % hialinosis segmen-

taria y focal (HSF), un 3 % proliferativas mesangiales (PM)
y un 2 % nefropatia membranosa idiopatica (NMI), repar-
tiéndose el resto otros procesos glomerulares. En un tra-
bajo internacional sobre enfermedades renales en nifios,
se encuentra que el 76,6 % de los SN idiopaticos se de-
ben a LGMZ. En otros estudios, en los que la respuesta
a los esteroides ha jugado algiin papel en la indicaci6n
de biopsia, el porcentaje de LGM disminuye al 63 %
(42-68 %), mientras que aumenta el porcentaje de las
otras GN: HSF = 12% (8-18 %); NMI = 5% (1-9 %)2.

La incidencia de SN en la infancia es mayor entre los
dos y seis afios de edad, en estas edades las LGM repre-
sentan mas del 90 % de los casos. En los nifios menores
de un afio de edad no se conoce bien la incidencia de
SN, pero es menor que en los niflos mayores y obedece
con frecuencia a otras causas, como son las diversas for-
mas de SN congénito?-30,

En estos nifios, el mayor determinante de la resisten-
cia o respuesta a los esteroides seria la edad de comien-
zo del SN, antes o después de los tres meses de edad .
El 67 % de los SN en nifios de menos de un afio de edad
corresponderia al SN de tipo filandés y/o con lesiones
microquisticas tubulares (EMQ)®. En 177 nifios con SN,
menores de tres meses, el 81 % corresponderia a la en-
fermedad con microquistes, el 9% a GN proliferativas
mesagiales, el 7 % a HSF y el 3 % restante al LGM; en 32
nifios, con edades entre tres y doce meses al comienzo
del SN, el 34 % correspondia a LGM, el 25 % a EMQ, el
22% a HSFy el 19 % a GN PM.

En jovenes las causas de SN, variedades histologicas,
presentan frecuencias intermedias entre los nifios y los
adultos* con disminucion de las LGM por debajo del
60 % y aumento de la NMI hasta el 20 %. En todas estas
edades es cuando aparecen en la mayoria de los SN aso-
ciados a enfermedades hereditarias, con la salvedad de
la diabetes (tabla ).

Entre los nifios con SN la relacion entre varones y hem-
bras es de 2-2,5 a 1, al contrario que en adultos, donde

Tablal. Porcentajes de las causas de sindrome nefrético segin la edad

Edades

Patologia 0-3 312 16 6-15 18 1660 >60

meses meses anos anos afios afnos anos
EMQ 81 25
MG 3 34 90 63 55 21 21
HSF 7 22 12 9 9
SN+GNPM st 9 19
NMI 5 20 30 33
GN MP 5 5 5
LES 8 8 1
AMIlOIdOSIS ...ovvvvrevenrrreerrarensersenresens 7 14

No se incluyen todas las causas de SN, como la diabetes.
Donde no se dan valores no implica que éstos sean igual a cero.

EMQ: Enfermedad microquistica tubular y/o SN tipo finlandés; LGM: Lesiones glomerulares minimas; HSF: Hialinosis segmentaria y focal; SN + GN PM: Proliferacién
mesangial con SN; NMI: Nefropatia membranosa idiopatica; GN MP: GN membranoproliferativa; LES: Lupus eriternatoso sistémico.

Referencias: 23, 26, 28-30, 32, 34, 52-54, 59, 61.
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no suelen predominar los varones de una forma tan acu-
sada? %, También la presencia del HLA-DR?, en nifios
con SN es frecuente, mientras que no aparece esta aso-
ciacion en adultos .

SN en adultos

Existe mayor dispersion en los resultados sobre la in-
cidencia del SN en los adultos que en los nifios. En gran
parte esta disparidad se puede explicar porque muchos
estudios se basan en casos con histologia, variando mu-
cho las indicaciones de biopsia de unos hospitales a
otros™-3', Ademas existen bastantes estudios que no in-
cluyen el SN del diabético, siendo ésta una de las causas
mas frecuentes.

La incidencia de SN en los adultos probablemente esta
entre la encontrada en un estudio epidemiolégico en
Holanda3? en adultos entre dieciséis y sesenta y cinco
afios: 27 casos nuevos/1.000.000 de {mbitantes/aﬁo, y
la de Cameron y Glassock3}: 10,7 nuevos ca-
s0s/1.000.000 de habitantes/ano, en adultos entre quin-
ce y setenta y cinco afos. Se debe destacar que en nin-
guno de los dos estudios se incluyen diabéticos, que al
menos son el 10 % de los SN, como luego se referira, y
que el primero solo incluye glomerulonefritis idiopaticas,

ue representan el 80 % de los SN del adulto, excluyen-
o la diabetes.

El SN segin la edad

Existen graficos clasicos que relacionan la frecuencia
de las patologias asociadas a SN con la edad de los pa-
cientes al comienzo del SN, como el de Cameron y
cols. 3. En ellos se observa como el patron de distribu-
cién infantil se transforma en el del adulto entre los quin-
ce y veinte afos de edad y como, a su vez, este patron
cambia en las personas de mayor edad de una forma
paulatina a partir de los cincuenta afos (tabla I). Entre los
nifios y los adultos se produce un cambio gradual desde
los cuatro-seis afios, en que las LGM representan mas del
80 % de los SN hasta que en los adultos se estabiliza en
cifras semejantes al 20 %, el hueco porcentual dejado lo
ocupan las NMI, que pasan del 2 al 30 %; el otro 50 %
lo ocupan la diabetes, HSF y otras GN, y la amiloidosis.

Si se dividen los pacientes adultos con GN en dos gru-

os segn su edad, mayor o menor de sesenta afos (ta-
Ela l), se encuentra una proporcion mayor de GN idio-
paticas y menor de secundarias, por disminucion de las
enfermedades sistémicas, aunque aumenta la amiloido-
sis*. En un estudio de la Universidad de Virginia com-
pararon 63 pacientes con SN mayores de sesenta afios
con 180 menores de esta edad, observando como prin-
cipales diferencias un 6 % menos de LGM y un 7 % mas
de amiloidosis en los mayores.

Muchos de estos estudios, como luego veremos, ex-
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cluyen a los diabéticos, que en algunas series llegan a re-
presentar el 30 % de los SN del adulto, siendo la segun-
da causa de SN por detras de las GN idiopaticas. La ami-
loidosis ha disminuido su frecuencia en los Gltimos afios.

Variaciones geograficas del SN

La mayoria de los datos expuestos son vélidos para los
paises occidentales, o mejor dicho para Europa y Nor-
teamérica, pues los datos provenientes de otras zonas va-
rian considerablemente. En los paises tropicales africa-
nos la incidencia de SN infantil es mas alta y las LGM idio-
paticas dejan de ser la primera causa de SN*. El porcen-
taje de SN resistente a esteroides es superior. Estos da-
tos se justifican por las endemias de malaria®, virus B de
fa hepatitis¥’, lues (Treponema pallidum), lepra (Myco-
bacterium leprae), etc.®. En Asia existiria una mayor in-
cidencia de SN por LGM en nifios, probablemente por
factores ambientales y raciales, con un porcentaje muy
alto de respuesta a los esteroides®.

En los paises occidentales existen areas con epidemi-
logias diferentes, como pueden ser ciertas ciudades de
Estados Unidos de Norteamérica como Chicago*! o Bu-
falo®, en las que factores sociales, con gran nimero de
toxicomanos, adictos a drogas por via intravenosa (ADIV),
fundamentalmente heroinémanos, junto a factores racia-
les, alto porcentaje de poblacion de color, implican que
el 47 % de los SN del adulto se deban a HSF, un tercio
de ellos asociados a ADIV. El SN de los ADIV se deberia
en un.57 % a HSF, fases tempranas, y en un 29 % a ami-
loidosis, formas cronicas®. En el primero de estos estu-
dios*, la frecuencia de NMI es del 12 % y la LGM del
2 % dentro de los SN idiopaticos.

Si los apartados anteriores hacfan referencia a las va-
riaciones geograficas del SN asociado a formas secunda-
rias, conviene mencionar que también se han detectado
respecto a las formas idiopaticas. Se ha mencionado que
la NMI seria mas frecuente en Grecia y los Balcanes* y
que las GN MP seria rara en Japon, mientras que repre-
sentaria el 64 % de las GN en Iran %; puede que estos
cambios tengan relacion con la marcada disminucion de
su incidencia a partir de los afios setenta en varios pai-
ses europeos 3% 44,

Frecuencia de las distintas entidades
clinico-patolégicas con SN

Diabetes

La diabetes, en sus dos formas, destaca como causa
de SN. Indudablemente como causa aislada es la mas fre-
cuente y generalmente esta infravalorada. Hay que des-
tacar que la frecuencia de la diabetes oscila entre el 1y
el 3% de la poblacion en los paises llamados occiden-
tales, destacando el 3 % de Japon y el 7,8 % de Hawai.
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En Espafia®, se han dado valores tan dispares como el
0,61y el 5,2 07,9 %. De todas formas, estos valores, aun-
que son de prevalencia, son mayores que los de las GN
primarias, que estan alrededor del 0,25 %, 0,075-0,085 %
para la GN mesangial IgA en Francia'. Teniendo en cuen-
ta que se ha descrito que entre un 30-41 % de las dia-
betes tipo | pueden dar lugar a nefropatfa y, por tanto,
a SN*%51, su incidencia deberia ser mayor que la que se
recoge en la mayoria de las estadisticas.

Los porcentajes de SN, debido a diabetes de algunos
estudios, se dan en la tabla Il y oscilan entre el 3 y el
19 %. Como se ha mencionado, la mayoria de estos da-
tos se basan en el estudio de biopsias renales52. El es-
tudio de la incidencia del SN en la diabetes hay que ba-
sarlo en medidas indirectas, pues no es una nefropatia
que habitualmente se biopsie. Los datos epidemiolégi-
cos mas amplios y exactos corresponden a los pacientes
que llegan a insuficiencia renal terminal (IRT) y son inclui-
dos en didlisis o trasplantados. En Estados Unidos de
Norteamérica un 30 % de los pacientes con IRT que en-
tran en dialisis son diabéticos®* %, con una prevalencia
de 34/1.000.000 y una incidencia de 18/1.000.000/aro.
Esta Gltima cifra podria servir como media del SN en dia-
béticos, pues la mayoria presenta este sindrome en al-
gun momento de su evolucion, incluso serd algo mayor
para aquellos pacientes que no llegan o no son candi-
datos a dialisis.

En Europa las cifras son algo mas bajas, con grandes
variaciones segiin los paises®. Para el afno 1985 la FDTA-
ERAY da una cifra de incidencia de pacientes con IRT,
que son incluidos en dialisis para la diabetes tipo |, en-
tre 3-12/1.000.000/ari0 y de 1-4/1.000.000/afio para la
diabetes tipo Il. Destacando paises como Suecia y Fin-
landia, a los que corresponden los valores mas altos. En

- Finlandia un tercio de los pacientes que entraron en dia-
lisis eran diabéticos, mientras que en Espaha eran
el 9,9 %, lo que implica una incidencia de

5,3/1.000.000/ario, probablemente porque sélo algunos
de los pacientes con esta etiologia son incluidos en dié-
lisis. A favor de lo anterior esta el aumento paulatino de
esta cifra, que en 1987 era ya del 11,9 % en Espafa®.

El SN en las glomerulonefritis (GN) idiopéticas

Las GN idiopaticas son la causa del 80 % de los SN,
excluyendo el SN del diabético (tabla II). Ya se ha men-
cionado el reparto porcentual de las GN idiopaticas
como causa de SN en el nifio. En los adultos el reparto
porcentual de los diferentes tipos de GN idiopaticas en
el SN se recogen en la tabla Ill. Es de.destacar que los
porcentajes son poco uniformes en los estudios ana-
lizados.

En la tabla IV se recogen los porcentajes de SN en las
GN idiopaticas mas comunes.

Lesiones glomerulares minimas

Por definicion esta forma de nefropatia se manifiesta
como un SN en el 100 % de los casos, aunque pueda re-
mitir espontaneamente o con tratamiento.

Representa entre el 10 y el 30 % de los SN del adulto,
con una media del 21 %23 26.28.53,59,

Hialinosis segmentaria y focal

Entre el 70 y el 100 % de las HSF presentarfan protei-
nuria en rango nefrético en algin momento de su evo-
lucion® -0 y un 78 % en el momento de diagnostico®
(tabla IV).

En adultos, entre el 0y el 22 % de los SN correspon-
den a HSF, con un 9 % de media232 52,5361,

Tabla ll. Causas de SN en el adulto
Tiebosch ) Cameron Forland
Referencia y cols.* SCh; ;l;;er Glassock! Spargo 1
1987 1988 1969
CN idiopaticas:
NMI 32 33 22 18
LGM 20 25 24
HSF 14 9
GN MP 5 14
GN IgA 2
Otras GN idiopaticas .........eeeeen 20 12
Total prim. .cccerrrerrerinernrrannnns 93 % 82 %
6 8 13
AMiloidOSIS ....covrvvrrvsverrirrrienssrisenns 5 7 8
Diabetes No incl. 19 3 8
Total secund. ... 7% : 18 %

Donde no se dan valores no implica que éstos sean igual a cero.

GN: Glomerulonefritis; SN: Sindrome nefrético; LGM: Lesiones glomerulares minimas; HSF. Hialinosis seFmentaria y focal; NMI: Nefropatia membranosa idiopatica;

GN MP: GN Membranoproliferativa; GN IgA: GN mesangial IgA; LES: Lupus eritematoso sistémico; Tota

incl.: No incluido.
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Tabla I1I. Las GN idiopaticas como causa de SN en el

adulto
Patologia Rango de Media Referencias
B! Porcentajes (%)
5-60 30 26, 28, 52-54, 61
10-30 21 23, 26, 28, 53, 59
0-22, 9 28, 32, 52, 53, 61
2 32
5-39 5* 28, 32, 52, 61

GN: Glomerulonefritis; I: Idiopatica; SN: Sindrome nefrotico; LGM: Lesiones glo-

merulares minimas; HSF: Hialinosis segmentaria y focal; NMI: Nefropatia mem-
branosa idiopatica; GN MP: GN membranoproliferativa; GN IgA: GN mesangial
IgA; * Actual en nuestro entomno.

Tabla IV. Porcentaje de SN en las GN idiopaticas

Tipo Con(%nzo T(o‘y:)al Referencias
NMI 75-78 83-84 3,6,7,62
LGM 100

HSF 78 70-100 8, 59, 60
GN MP 57 - 50-84 11, 61, 67
GN IgA 3-33 9, 10, 64-66

GN: Glomerulonefritis; 1: Idiopatica; SN: Sindrome nefrético; LGM: Lesiones glo-
merulares minimas; HSF: Hialinosis segmentaria y focal; NMI: Nefropatia mem-
branosa idiopatica; GN MP: GN membranoproliferativa; GN IgA: GN mesangial
IgA. -

Nefropatia membranosa idiopatica

Cuando se detecta la enfermedad, alrededor del
75-78 % de los pacientes con NMI padecen un SN37-62,
que a lo largo de su evolucion alcanza al 83-84 % de es-
tos pacientes® 62,

La incidencia de esta enfermedad en Inglaterra seria 8
casos nuevos/1.000.000 h/ano en personas entre quin-
ce y cincuenta y cinco afos®. Las distintas estadisticas
evaltan entre un 5y un 60 % la proporcion de SN de-

pendiente de la NMI en adultos; la media estaria en un
30 %26, 28, 52-54, 61'

GN mesangial IgA

En esta nefropatia, que es bastante frecuente, es rara
la aparicion de SN, que se cifra entre un 3 y un 18 %, y
como media en un 5 %7 66, aunque existen trabajos
que dan incidencia del 33 % de SN°. La incidencia de
esta nefropatia en Francia seria de 25 casos/1.000.000
h/afio, con una prevalencia de 7,5-8,5/10.000 habitan-
tes'. Esta GN solo explicaria una proporcion muy peque-
fia de SN, alrededor de un 2 %*.

~ GN membranoproliferativa

_ Entre el 50 y el 84 % de los pacientes con esta pato-
logia presentarian SN en algiin momento de su evolu-
Cién11‘61‘67.

EPIDEMIOLOGIA DEL SN

En esta GN, que era una de las més frecuentes en
nuestro medio*, se ha observado una disminucién lla-
mativa de su frecuencia, y probablemente de su inciden-
cia durante la década de los arios setenta, en Europa oc-
cidental3? 48 _Paralelamente a esta disminucion ha cai-
do el porcentaje de SN explicados por esta GN. En una
recopilacion hecha en 1979 se le daba un abanico de
porcentajes entre el 13 y el 58 %, con una media del
39 %, como causa de SN en el adulto, aunque se mez-
claba con otras GN proliferativas. En 1986, otra revision®’
daba entre un 20-23 %, y en 19882, este porcentaje era
del 14 %. Actualmente, en paises como Francia, ltalia,
Holanda y Espana, ese porcentaje debe rondar el 5 %2

La dispersién de los porcentajes referidos en los apar-
tados anteriores, se explica por los factores ya comen-
tados en la introduccion. En ciertos trabajos* el tipo de
deteccion de la nefropatia y seleccion de los Facientes
para biopsia (un 50 % asintomaticos) implica el diagnos-
tico de GN en estadios muy precoces, con un indice de
SN muy bajo. En otros casos®, con un 33 % de SN en la
GN IgA, la explicacion es mas dificil y probablemente se
deba explicar o por los criterios de biopsia renal o por
verdaderas peculiaridades locales de la poblacion estu-
diada, como la que se ha comentado para la HSF en cier-
tas zonas de Estados Unidos de Norteamérica.

GN y SN en Espaiia

No conocemos ningin estudio epidemiol6gico am-
plio sobre el SN en Esparia, por lo que una vez mas re-
curriremos a una evaluacion indirecta. Una aproxima-
cion al tema se puede hacer mediante el estudio coo-
perativo sobre GN (ECGN) realizado por la Sociedad Es-
pariola de Nefrologia (SEN)®. Para extrapolar los datos
vamos a seguir las siguientes pautas: 1) las GN idiopa-
ticas incluyen el 80 % de los SN, excluyendo la diabetes;
2) cada forma de GN presenta, como media, un por-
centaje de SN ya mencionado; 3) el referido estudio®
abarcaria aproximadamente al 73 % de la poblacion es-
pariola en los afios estudiados; 4) el estudio divide la
poblacion en adultos, mayores de catorce afos y en ni-
fios. Los datos que se aportan a continuacion atarien a
los adultos, pues los nifios biopsiados son los menores
entre los nefroticos.

Utilizando el tltimo periodo del ECGN, que corres-
ponde a 1982-1986, que es el mas actual y fiable de los
disponibles, obtenemos los resultados que se enumeran
en la tabla Ill. Entre los resultados destacan: 660 pacien-
tes diagnosticados de GN idiopaticas anuales como me-
dia entre 1982-1986, que corresponden aproximada-
mente a una poblacion en riesgo de 22.800.000 habitan-
tes adultos, lo que da una incidencia anual de
28,9/1.000.000, que aproximadamente podria corres-
ponder a 12,4 casos nuevos de SN por 1.000.000 de
adultos, que si se refieren al total de la poblacion seria
del 10,1. Tal como se han realizado los calculos, estas ci-
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fras serian una base de partida, inferior a la real, con la
que acercarse a los datos reales.

Los SN por nefropatias secundarias serian aproxima-

damente 2,8 casos/1.000.000 h/afio y los correspon-
dientes a los diabéticos al menos 6,3 casos/1.000.000
h/ario, lo que sumaria un total de 21,5 casos nuevos de
SN en adultos/1.000.000 adultos/afio.

Estas cifras estan dentro del rango de las referidas en

la literatura® 3. Su validez s6lo se sabra con el desarro-
llo de registros de GN, como el que se esta comenzan-
do en Espana, y que ya existen en otros paises. Su utili-
dad, a todos se nos ocurre, seria: 1) como base para es-
tudios sobre posibles etiologias: causas ambientales, la-
borales, infecciosas, etc.; 2) prevencion de estas causas;
3) estudios cooperativos prospectivos de tratamiento;
4) planificacién sanitaria; 5) unificacion de criterios diag-
nosticos, etcétera.
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