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En los últimos años el conocimiento de
la fisiología de la membrana basal glo-
merular renal y del podocito ha avanza-
do notablemente. El descubrimiento de
diversos genes que producen proteínas
que se expresan, especialmente en el
podocito, ha permitido conocer las cau-
sas, cuando esas proteínas son anorma-
les, de varias entidades de origen gené-
tico que cursan con síndrome nefrótico
y, en ciertos casos, con hialinosis seg-
mentaria y focal.1,2

En 1987, la Sociedad Canaria de Nefro-
logía creó un Registro de biopsias rena-
les que se ha mantenido sin interrup-
ción hasta nuestros días. En los veintiún
años de su existencia, se han recogido
los informes de 3.379 biopsias renales,
de las cuales 1.319 corresponden a glo-
merulonefritis primarias (39%). Los
diagnósticos más frecuentes de estas úl-
timas figuran en la tabla 1. A medida de
que se fue incrementando el número de
casos incluidos en el registro, fue lla-
mando la atención que existían diferen-
cias regionales en la prevalencia de de-
terminadas glomerulopatías, a pesar de

que la población de cada una de las dos pro-
vincias canarias es muy similar (tabla 1).
Así, es muy llamativa la mayor frecuen-
cia de hialinosis segmentaria y focal en
los hospitales universitarios de la pro-
vincia de Las Palmas (Doctor Negrín,
Insular y Materno-Infantil), con respec-
to a los de la provincia de Santa Cruz
de Tenerife (Universitario de Canarias
y Nuestra Señora de Candelaria). Esas
diferencias se han observado, incluso,
al dividir la muestra en dos periodos de
similar duración. En cambio, en los
hospitales de Tenerife es más frecuente
el diagnóstico de glomerulonefritis me-
sangial IgM (tabla 1). Asimismo, se han
observado diferencias en la prevalen-
cia, aunque menos llamativas, de las
glomerulonefritis membranosa y me-
sangial IgA, que son más frecuentes en
los hospitales de Tenerife.

Las diferencias regionales observadas
deben estar relacionadas con una dife-
rente carga genética en las poblaciones
de ambas provincias. 

Los historiadores y arqueólogos con-
sideran que los primeros aborígenes
de las islas llegaron en diferentes ole-
adas procedentes de África del Norte.
El descubrimiento de la piedra Zana-
ta3 y los recientes estudios realizados
con técnicas de biología molecular4,5

han demostrado que, al menos, en al-
guna de las arribadas sus componen-
tes eran de origen berebere. A pesar
de tener una aparente procedencia co-

mún, se sabe que los pobladores de
las siete principales Islas Canarias vi-
vían de forma independiente, igno-
rándose los unos a los otros, ya que
no conocían la navegación.6 Todo ello
propició un cierto grado de consan-
guinidad entre los habitantes de cada
una de las islas. En 1402, Juan de Be-
thencourt y Gadifer de la Salle, sol-
dados normandos que representaban
a los reyes de Castilla, iniciaron la
conquista de las islas, empezando por
la de Lanzarote.6 En 1496, se con-
quista la última de ellas, la isla de La
Palma. Los colonizadores procedían
de diversos puntos de la Península
Ibérica, principalmente, de Castilla y
Andalucía. Después de la conquista,
las islas fueron poblándose con des-
cendientes de los aborígenes (más
bien pocos), de los propios conquis-
tadores, pero, también, fueron acu-
diendo judíos procedentes de Portugal
y de la propia península,7 africanos
subsaharianos8,9 y, más tarde, descen-
dientes de los aborígenes de América9

y europeos que huían de las guerras
de religión.10 A pesar de la aparente
diversidad genética, fue cierta la
existencia de una alta tasa de consan-
guinidad, como se ha demostrado, re-
cientemente, por ejemplo, en la isla
de la Gomera.11 Esta alta consangui-
nidad tenía razones geográficas ob-
vias y sociales (los matrimonios en-
tre parientes permitían mantener el
patrimonio familiar). De hecho, los
contactos frecuentes entre habitan-
tes de las distintas islas se han gene-
ralizado únicamente en los últimos
decenios.

Por todo ello, es factible que exista una
concentración génica diferente en las
distintas islas. Ésa es la razón por la que
explicamos la diversidad en la frecuen-
cia de algunas glomerulopatías que re-
petidamente se observa año tras año en
los hospitales de las dos provincias ca-
narias. Nuestra teoría genética se sus-
tenta también en la diferencia en la pre-
valencia de hialinosis segmentaria y
focal en otros registros nacionales. Así,
en población china se ha descrito que
esa entidad supone sólo el 6% de las
glomerulopatías,12 mientras que en estu-

Tabla 1. Distribución de las principales glomerulopatías en las dos 
provincias de las Islas Canarias

Glomerulopatía Total % Tenerife % Las Palmas %

GN IgA 393 36,55 232 59 161 40,97

LGM 194 18,05 99 51 95 48,96

GN IgM 60 5,59 51 85 9 15

HSF 184 17,12 25 54,76 137 74,45

GN MP 84 7,81 40 47,62 44 52,38

GN Mb 160 14,88 94 58,75 66 41,25

GN IgA: Glomerulonefritis IgA; LGM: Lesiones Glomerulares Mínimas; GN IgM; Glomerulonefritis

Mesangial IgM; HSF: Hialinosis Segmentaria y Focal; GN MP: Glomerulonefritis Membranoproliferativa;

GN Mb: Glomerulonefritis Membranosa.



dios realizados en Italia y en Holanda la
frecuencia es del orden del 20,713 y
27,5%,14 respectivamente. 

En el momento actual, estamos empe-
zando a buscar mutaciones en diversos
genes que se expresan en el podocito
en los pacientes con síndrome nefróti-
co idiopático de nuestras islas.15,16 Es-
peremos que con el paso del tiempo
podamos saber las razones genéticas
exactas por las que existen diferencias
tan marcadas en la prevalencia de de-
terminadas glomerulopatías en un ám-
bito geográfico de tan escasa exten-
sión territorial como son las Islas
Canarias.
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El envejecimiento conlleva una serie
de cambios morfológicos y funciona-
les en el riñón.1,2 Aunque con la edad
disminuye el Filtrado Glomerular
(FG),3 algunos estudios han tratado
de relacionar este descenso del FG
con enfermedades concomitantes
como la Hipertensión Arterial (HTA)
y la enfermedad cardiovascular aso-
ciada.4,5 Nuestro objetivo es valorar
el grado de FG que tienen los ancia-
nos según su comorbilidad asociada. 

Para ello, hacemos un estudio trans-
versal coincidiendo con su visita
programada a las consultas de Geria-
tría y de Nefrología. Reclutamos a
80 pacientes ancianos, estables clí-
nicamente, con una media de edad
de 82,4 ± 6,5 años (rango 69-97
años), 68,8% mujeres. De la consul-
ta de Geriatría, incluimos a 38 pa-
cientes con creatinina sérica (Crs)
≤1,1 mg/dl, y de las consultas de Ne-
frología, 42 pacientes con Crs >1,1
mg/dl. Los antecedentes personales
de enfermedad cardiovascular, Dia-
betes Mellitus (DM) y HTA se refle-
jan en la tabla 1.

Se determinan los niveles de Crs una
semana antes de acudir los pacientes
a sus consultas programadas y se es-
tima el FG (FGe) según fórmulas de
Cockroft6 y MDRD abreviado.7 La
estadística se hace con el programa
SPSS 11.0. Los datos se expresan en
tanto por ciento, media y desviación
estándar. La comparación de medias,
con el test t de student. El nivel de
significación es del 95%.

La media global de FGe por Cockroft es
de 39,96 ± 14 ml/min, y el FGe por
MDRD es 51,27 ± 16 ml/min. 

Los niveles de FG según los anteceden-
tes cardiovasculares analizados se
muestran en la tabla 1.


