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La prevalencia de diabetes mellitus

(DM) fundamentalmente de tipo 2 se ha

incrementado en todo el mundo1. Una

de sus principales complicaciones, la

nefropatía diabética (ND), es la princi-

pal causa de enfermedad renal crónica

terminal (ERCT) en el mundo y afecta

aproximadamente a un tercio de toda la

población con DM2. Su diagnóstico se

suele establecer con base en criterios

clínicos en pacientes diabéticos con al-

buminuria y/o retinopatía diabética.

Sin embargo, también es frecuente en-

contrar la enfermedad renal no diabéti-

ca en pacientes diabéticos, por lo que la

indicación de una biopsia renal se debe

plantear en pacientes con DM y nefro-

patía, especialmente en los que tienen

una rápida progresión de la enfermedad

o rasgos atípicos2,3.

En este estudio describimos las caracte-

rísticas de pacientes con ND confirma-

da por biopsia. Analizamos el motivo

por el que se indicó la biopsia y el mo-

mento de la evolución de la enfermedad

cuando se realizó esta.

En el período comprendido entre los

años 2004-2011, se efectuaron 156

biopsias de riñón nativo en el Hospital

General de Segovia. En 17 de ellas

(10,9 %) se estableció el diagnóstico fi-

nal de ND.

En la tabla 1 se describen las caracterís-

ticas sociodemográficas, los anteceden-

tes patológicos, tratamientos y los valo-

res analíticos que tenían los pacientes

de forma previa al momento de hacer la

biopsia renal.

Respecto al motivo por el que se indicó

la biopsia renal: en un 82,4 % la protei-

nuria en rango nefrótico o el síndrome
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incrementado en pacientes que ya esta-

ban siendo tratados con fármacos anti-

proteinúricos, y donde se confirmaba el

diagnóstico de ND.

En conclusión, nuestros pacientes con

ND confirmada por biopsia renal pre-

sentan una proteinuria de rango nefróti-

co o síndrome nefrótico severo, con una

DM de largo tiempo de evolución y

asociada a un mal control metabólico.
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nefrótico fueron el principal motivo, en

un 5,9 % se indicó por fracaso renal

agudo, en otro 5,9 % por alteraciones

urinarias persistentes y en el 5,9 % res-

tante fueron otras indicaciones. En 16

pacientes el diagnóstico se estableció

en la primera biopsia renal, y en otro

paciente fue al hacer una segunda biop-

sia renal.

En dos pacientes el diagnóstico de ND

se confirmó durante la ERCT, encon-

trándose en programa de diálisis.

Lin et al. estudian retrospectivamente

50 biopsias renales en pacientes con

DM tipo 2 y demuestran que con una

DM tipo 2 de más de 10 años de evolu-

ción y retinopatía no se puede excluir la

presencia de una enfermedad renal no

diabética. En su estudio la albúmina sé-

rica elevada, junto con bajas pérdidas

urinarias de proteínas, eran la indica-

ción de biopsia renal para excluir la

presencia de una enfermedad renal no

diabética4. En cambio, en nuestro estu-

dio, el principal motivo por el que se in-

dicaba una biopsia renal era la proteinu-

ria severa, persistente o que se había
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Muchos retos en la cirugía de trasplante

renal son resultado de las variantes ana-

tómicas, como las arterias renales múlti-

ples (ARM), que suceden en 12-30 % de

los riñones que se han de trasplantar1-5.

La evaluación quirúrgica del donante

vivo determina su anatomía para esta-

blecer la seguridad de la nefrectomía,

la técnica que es preciso emplear y la

longitud de los vasos que se van a uti-

lizar. La vasculatura renal compleja si-

gue siendo un problema que puede

afectar el pronóstico del trasplante2.

Los primeros estudios consideraban

contraindicación los injertos con ARM

por un posible aumento en las compli-

caciones vasculares (estenosis de la ar-

teria renal o la trombosis de esta y san-

grado)4,5, aunque actualmente su uso es

más liberal3.

Tabla 1. Características sociodemográficas, antecedentes patológicos, valores

analíticos y tratamientos previos a la biopsia renal

Edad (años) 63,41 ± 12 (39-83)

Sexo (varón/mujer) 58,8 %/41,2 %

Hipertensión arterial 94,1 %

Diabetes mellitus conocida 94,1 %

Creatinina sérica basal (mg/dl) 1,31 ± 0,45 (0,6-2,50)

Creatinina sérica al diagnóstico (mg/dl) 1,96 ± 1,19 (0,7-5)

Aclaramiento de creatinina (ml/min) 49,15 ± 36 (0-137)

Albúmina sérica (g/dl) 3,28 ± 0,58 (1,7-4,40)

Proteinuria orina 24 h (g/24 h) 7,01 ± 5,82 (1,56-26)

Hemoglobina A
1c 

(%) 7,52 ± 1 (6-9,6)

Años de evolución de diabetes mellitus 9,92 ± 6,47 (1-25)

IECA 64,7 %

ARA II 64,7 %

IECA + ARA II 47,1 %

Antidiabéticos orales 41,2 %

Insulina 58,8 %

Antidiabéticos orales + insulina 17,6 %

Número de glomérulos biopsia 11 ± 5,7 (5-23)

ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; IECA: inhibidores de la
enzima de conversión de la angiotensina.


