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La obesidad constituye un problema sanitario 
de proporciones epidémicas e incrementa el 
riesgo de sufrir diversas enfermedades. Sin 
embargo, hasta la actualidad, la obesidad 
no se había considerado responsable de 
enfermedad renal. Esta relación empieza a 
establecerse en los últimos años. En primer 
lugar, porque la hipertensión y la diabetes 
(enfermedades relacionadas con la obesidad) 
son las primeras causas de insuficiencia renal 
crónica y/o tratamiento renal sustitutivo y, en 
segundo lugar, porque estudios epidemiológi-
cos con un número elevado de pacientes su-
gieren que existe una relación entre obesidad 
y progresión de la insuficiencia renal. El co-
nocimiento sobre qué lesiones renales se po-
dían ver asociadas a la obesidad es aún más 
escaso, y los datos se han obtenido mayorita-
riamente de un número reducido de autopsias 
o de biopsias renales de pacientes obesos 
que presentaban deterioro de la función renal 
o proteinuria importante. Por tanto, hasta la 
actualidad, no se conoce la prevalencia de la 
afectación renal de la obesidad, pero de datos 
obtenidos de estudios recientes de pacientes 
con obesidad mórbida se deduce que podría 
afectar a una tercera parte de los mismos. 
Entre los múltiples factores implicados en la 
producción de estas lesiones hay que desta-
car: la hiperfiltración glomerular, el aumento 
de las citocinas nefrotóxicas producidas por 
los adipocitos, la inflamación, la hiperlipide-
mia y la lipotoxicidad, la hipertensión arterial, 
la hiperinsulinemia y la diabetes mellitus.

La afectación renal de la obesidad se manifiesta 
principalmente de una manera silente en forma 
de microalbuminuria y/o hiperfiltración renal, o 
en un menor número de casos, con proteinuria 
asociada o no a diferentes grados de insuficien-
cia renal. Desde el punto de vista histológico, 
la obesidad puede agravar lesiones renales ya 
existentes, pero se caracteriza fundamental-
mente por presentar unas lesiones glomerula-
res con entidad propia que se conocen como 
“glomerulopatía de la obesidad” (presencia 
de glomerulomegalia asociada o no a una hia-
linosis segmentaria y focal). Asimismo, se han 
observado otras lesiones glomerulares: incre-
mento de la matriz mesangial, proliferación de 
las células mesangiales e hipertrofia y fusión 
parcial de los podocitos. Diversos grados de le-
sión vascular, fibrosis intersticial y atrofia tubu-
lar pueden acompañar a las lesiones glomerula-
res. La aparición de estas lesiones podría estar 
condicionada por varios factores incluyendo el 
tiempo de evolución de la obesidad, diferente 
predisposición genética o enfermedades aso-
ciadas. Una vez instauradas, su evolución varía 
en relación con la función renal y el grado de 
proteinuria en el momento del diagnóstico. Así, 
los pacientes con proteinuria importante y/o 
insuficiencia renal presentan una mala supervi-
vencia renal a largo plazo. La reducción drásti-
ca de peso puede enlentecer el deterioro renal. 
No se conoce la evolución a largo plazo de los 
pacientes que presentan “glomerulopatía de la 
obesidad” con función renal normal en el mo-
mento del diagnóstico. 

La pérdida de peso es el tratamiento de elec-
ción de las lesiones renales de la obesidad. Si 
se instaura en una fase precoz, produce mejo-
ría de la hiperfiltración renal, proteinuria y de 
las enfermedades asociadas (diabetes, hiper-
tensión arterial, dislipemia). Los inhibidores 
de la enzima de conversión de la angiotensina 
(IECA) o los antagonistas específicos de los 
receptores de la angiotensina II (ARA II) son 
poco útiles si la función renal está ya dete-
riorada.

Palabras clave: Adiponectina. Riesgo cardio-
vascular. Enfermedad coronaria.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad constituye la epidemia más preocupante de es-
te tercer milenio. Aumenta el riesgo de desarrollar diabetes 
mellitus, hiperlipidemia, hipertensión arterial, síndrome 
metabólico y enfermedad cardiovascular. Sin embargo, la 
asociación entre obesidad y enfermedad renal no ha sido cla-
ramente establecida hasta la última década y se manifiesta 
principalmente de manera silente (oculta) en forma de mi-
croalbuminuria y/o hiperfiltración renal o, en menor número 
de casos, con proteinuria asociada o no a diferentes grados 
de insuficiencia renal. 

Las primeras descripciones de la asociación de obesidad 
con nefropatía se publicaron en la década de los setenta por 
Weisinger et al.(1), y Cohen(2) en pacientes que presentaban 
obesidad mórbida y proteinuria importante. Desde entonces, 
se han publicado una serie de trabajos sobre el tema, con da-
tos obtenidos principalmente de estudios retrospectivos o ne-
crópsicos(3-12), pero hasta estos últimos años no han aparecido 
numerosos estudios epidemiológicos que han podido avalar 
la asociación entre la obesidad per se y la enfermedad renal. 
Hasta entonces se creía que la diabetes mellitus y la hiperten-
sión arterial, dos enfermedades claramente relacionadas con 
la obesidad (y causantes de una gran parte de los casos de 
insuficiencia renal terminal)(13), eran las responsables de las 
lesiones renales de la obesidad. 

Sin embargo, fueron Hall et al., en el año 2002(14), sobre 
datos obtenidos del National Health and Nutrition Examina-
tion Surveys, los que describieron un incremento progresivo 
de la incidencia de insuficiencia renal terminal a partir de la 
década de los ochenta, coincidiendo con un incremento de la 
obesidad y un descenso de la hipertensión arterial. En esta 
misma línea, el estudio de Chen et al.(15) demostró la existen-
cia de una asociación entre el síndrome metabólico (en fase 
de prediabetes) y el riesgo de desarrollar insuficiencia renal 
crónica. Ambos estudios (teniendo en cuenta que la obesidad 
está asociada al incremento del perímetro de cintura abdo-
minal) apoyan la asociación entre el incremento de peso y la 
enfermedad renal. Recientemente, diversos estudios epide-
miológicos con un gran número de sujetos(16-18) y revisiones 
sistemáticas sobre el tema con metaanálisis(19) han demos-
trado que la obesidad constituye un factor de riesgo inde-
pendiente para el desarrollo de albuminuria y/o insuficiencia 
renal crónica. La relación entre la obesidad y la enfermedad 
renal no sólo se limita a la alteración de la función renal. 
Diversos estudios han demostrado un incremento del riesgo 
relativo de desarrollar litiasis renal y cáncer con el incremen-
to del peso corporal(19).

PREVALENCIA Y INCIDENCIA DE LA NEFROPATÍA 
DE LA OBESIDAD

La prevalencia de la obesidad va aumentando en los últimos 
años, con valores que oscilan entre un 16% y un 36,5% en los 
países desarrollados(20-22). Sin embargo, hasta la fecha no co-
nocemos la prevalencia de las lesiones renales de la obesidad. 
No obstante, sabemos que la incidencia de las lesiones renales 
relacionadas con la obesidad se ha incrementado en los últi-
mos años. Así, la incidencia de la “glomerulopatía de la obe-
sidad” ha aumentado en Estados Unidos de un 0,2% entre los 
años 1986 y 1990 a un 2% entre los años 1996 y 2000(11). Este 
incremento se observa, asimismo, en otros países como China, 
donde la incidencia de la “glomerulopatía de la obesidad” ha 
aumentado de un 0,62-1% en los últimos 5 años(12). No hay 
datos sobre la incidencia de “la glomerulopatía de la obesidad” 
en España. Sin embargo, de los datos obtenidos de las biop-
sias renales de pacientes con obesidad mórbida intervenidos 
en nuestro centro de cirugía bariátrica, podemos deducir que 
más de una tercera parte de estos pacientes presentan lesiones 
de “glomerulopatía de la obesidad”(23). 

FISIOPATOLOGÍA DE LAS LESIONES RENALES  
DE LA OBESIDAD 

Múltiples factores pueden estar implicados en la producción de 
las lesiones renales de la obesidad. Entre ellos, hay que desta-
car factores hemodinámicos como la hiperfiltración glomeru-
lar a través de una vasodilatación de las arteriolas aferentes o 
por aumento de la presión venosa renal, factores de crecimien-
to e inflamatorios (citocinas nefrotóxicas producidas por los 
adipocitos), factores metabólicos (hiperlipidemia, hiperinsuli-
nemia, diabetes) y la hipertensión arterial (Figura 1).

El mecanismo fisiopatológico por el que la hiperfiltración 
glomerular causa lesión renal es hasta la actualidad poco co-
nocido(14,24). De datos obtenidos a partir de estudios experi-
mentales o clínicos podemos deducir que podría deberse a 
una combinación de factores: la ingesta elevada de sal y de 
proteínas, la hiperlipidemia(25), la hiperinsulinemia(14), la in-
flamación(14) y la implicación de algunas adipocitocinas co-
mo la leptina(26). Además, el tejido graso puede contribuir al 
incremento de la angiotensina II, que produce un aumento de 
la reabsorción tubular de sodio y que activa la realimentación 
tubuloglomerular(27). Este mecanismo lleva a la vasodilatación 
de las arteriolas aferentes, con el consecuente incremento del 
flujo de sangre renal, de la presión intraglomerular y del filtra-
do glomerular(24). 
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Lesiones renales atribuibles a la hiperfiltración glomerular 
se han observado en animales de experimentación como pe-
rros que se han hecho obesos con una alimentación rica en gra-
sas(28) e individuos no obesos que presentan una reducción de 
masa renal o riñones únicos(6,29). Como la obesidad se asocia a 
la hiperfiltración glomerular, las lesiones renales observadas 
en este contexto podrían ser debidas en parte a este mecanis-
mo(24,30,31). En un estudio de nuestro grupo con 61 pacientes con 
obesidad mórbida, pudimos observar que un 39,3% de nuestros 
pacientes tenían hiperfiltración glomerular que disminuyó a un 
16,4% después de la pérdida de peso post-cirugía bariátrica(31). 
Asimismo, los altos gradientes de presión glomerular observa-
dos en la obesidad pueden favorecer que los podocitos de los 
capilares glomerulares se conviertan en células vulnerables, 
se alteren y, como resultado, se produzca microalbuminuria 
y proteinuria, lo que favorecería el desarrollo de insuficiencia 
renal(32,33). Los inhibidores de la enzima de conversión podrían 
actuar atenuando el incremento de la presión intracapilar glo-
merular, mejorando las lesiones podocitarias y disminuyendo 
la proteinuria, como se observa en un trabajo experimental de 
nuestro grupo con ratas Zucker obesas(34). 

Una de las adipocitocinas que está incrementada en los pa-
cientes con obesidad, la leptina, además de tener un papel en 
la producción de hiperfiltración glomerular, podría contri-
buir directamente en la producción de la glomeruloesclerosis 
asociada a la obesidad, estimulando la proliferación celular 
glomerular, la expresión de citocinas proescleróticas como el 
factor transformador de crecimiento beta 1 (TGF-β 1) y la apa-
rición de proteinuria(26). 

Recientemente se han demostrado nuevos factores que 
pueden ser responsables de las lesiones renales relacionadas 
con la obesidad. Así, los glomérulos de pacientes afectos de 
“glomerulopatía de la obesidad” expresan perfiles genéticos 
relacionados con el metabolismo lipídico, con diversas adi-
pocitocinas (leptina), con la resistencia a la insulina y con 
la inflamación (factor de necrosis tumoral alfa [TNF-α] y 
sus receptores, interleucina-6 (IL-6) e interferón gamma]), 
que no se expresan en el grupo control de pacientes delga-
dos sin nefropatía, lo que sugeriría una relación causa-efecto 
entre estos perfiles y las lesiones glomerulares de la obesi-
dad(35). Sin embargo, en un estudio reciente de nuestro grupo 
en pacientes obesos mórbidos con función renal normal, no 

encontramos una corre-
lación estadísticamente 
significativa entre los ni-
veles plasmáticos de lep-
tina, adiponectina, IL-6 
y TNF-α y las lesiones 
glomerulares. En cambio, 
los niveles plasmáticos de 
adiponectina y de IL-6 sí 
se correlacionaron cla-
ramente con la presencia 
de arterioesclerosis renal 
(Tabla 1)(36). 

CLÍNICA DE  
LA NEFROPATÍA  
DE LA OBESIDAD

La función renal de los pa-
cientes con nefropatía de la 
obesidad varía en relación 
con el momento de la de-
terminación de la misma. 
No es raro, como ocurre en 
los pacientes con diabetes 
mellitus, encontrar hiper-

Glomerulopatía asociada
a la obesidad

Sistema renina/angiotensina

Factores hemodinámicos:
hiperfiltración glomerular,

aumento de la presión venosa central Diabetes mellitusHipertensión arterial

Leptina

Hiperlipidemia/
Lipotoxicidad

Citocinas inflamatorias:
IL-6, TNF-�, PCR

Resistencia a insulina/
Hiperinsulinemia

Figura 1.  Mecanismos patogénicos. Esquema de los múltiples factores que pueden estar implicados en la 
patogénesis de la “glomerulopatía de la obesidad”.
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filtración glomerular en el momento del inicio de la lesión re-
nal(30,31). Esta hiperfiltración disminuye cuando estos pacientes 
pierden peso de forma drástica(31,37). No obstante, algunos en-
fermos persisten con la hiperfiltración a pesar de la reducción 
de peso, probablemente porque aún presentan cierto grado de 
obesidad(31).

Una vez la lesión renal está instaurada, puede verse hiper-
filtración glomerular, función renal normal o insuficiencia re-
nal(11). Sin embargo, algunos pacientes con lesiones glomerula-
res importantes pueden presentar función renal estrictamente 
normal o incluso hiperfiltración, lo que dificulta el diagnóstico 
de la gravedad de la enfermedad(23). 

Los pacientes obesos presentan niveles más elevados de 
microalbuminuria que los pacientes con normopeso. Así, el 
porcentaje observado de pacientes con microalbuminuria va-
ría de un 8,9% en los pacientes delgados, a un 15,9% en los 
que presentan sobrepeso y un 21,2% en los obesos(38). En esta 
misma línea, de datos obtenidos de estudios con pacientes con 
obesidad en estadios II y III, se evidencia microalbuminuria 
en un porcentaje establecido entre el 12% y el 43% de los 
pacientes(30,31,38-41). Asimismo, los pacientes con obesidad en 
estadios II y III presentan proteinuria en un 10-41% de los 
casos(17,30,31,41). Esta proteinuria puede ser mínima o tener ni-
veles de rango nefrótico, y no suele acompañarse de edema, 
hipoalbuminemia o hiperlipidemia severa(42). Tanto la micro-
albuminuria como la proteinuria disminuyen con la pérdida 
de peso(30,41). La disminución de la hiperfiltración glomerular, 
junto con la mejora de la hipertensión arterial, de las altera-
ciones lipídicas, de la hiperinsulinemia y de la hiperleptine-
mia podrían ser las responsables de este descenso de la protei-
nuria tras la pérdida drástica de peso post-cirugía bariátrica 
(Tabla 2)(30). 

De un 5% a un 26% de los pacientes obesos presentan he-
maturia(17,31,41). En pacientes con obesidad mórbida, este por-
centaje no desciende significativamente tras la pérdida de 
peso(31).

LESIONES RENALES EN LA OBESIDAD. 
GLOMERULOPATÍA DE LA OBESIDAD

La obesidad puede agravar lesiones renales ya existentes, 
pero fundamentalmente se caracteriza por presentar unas 
lesiones renales glomerulares con entidad propia que se co-
nocen como “glomerulopatía de la obesidad”: presencia de 
glomerulomegalia (Figura 2) asociada o no a una glomeru-
loesclerosis/hialinosis segmentaria y focal (HSF) (Figu-
ra 3). Estas lesiones, descritas por primera vez en pacientes 

que presentaban obesidad mórbida, se han encontrado en 
enfermos con diferentes grados de obesidad, de proteinuria 
o de insuficiencia renal(1-12). Un estudio reciente de nuestro 
grupo ha demostrado la existencia de “glomerulopatía de la 
obesidad” en pacientes con obesidad mórbida y función renal 
normal(23). Además de estas lesiones, estos pacientes pueden 
presentar otras alteraciones glomerulares incluyendo el in-
cremento de la matriz mesangial, la proliferación de las célu-
las mesangiales, la hipertrofia y fusión de los podocitos (Fi-
gura 4) y la esclerosis glomerular global(11,23). Asimismo, di-
versos grados de lesión vascular, fibrosis intersticial y atrofia 
tubular pueden acompañar a las lesiones glomerulares(11,23). 
Los pacientes que presentan lesiones de HSF tienen más le-
siones tubulointersticiales y albuminuria que los pacientes 
que presentan otro tipo de lesión glomerular.

El porcentaje de hallazgo de lesiones de HSF o de ex-
clusivamente glomerulomegalia varía según la clínica que 
presente el paciente. Así, en pacientes con proteinuria im-
portante y/o insuficiencia renal, las lesiones de HSF son la 
patología que se encuentra más frecuentemente y se ven en 
un porcentaje situado entre un 24% y un 76% de los estudios 
histológicos renales (biopsias o estudios de autópsicos)(1-12). 
La presencia exclusivamente de glomerulomegalia se ob-
serva en un 14-24% de estos estudios(10-12). Existen pocos 
datos sobre la existencia de lesiones de “glomerulopatía de 
la obesidad” en pacientes con función renal normal(11,12). La 
presencia de estas lesiones ha sido revisada recientemente 
por un trabajo de nuestro grupo en enfermos con obesidad 
mórbida(23). La biopsia renal de estos pacientes, obtenida en 
el momento de la cirugía bariátrica, mostró que un 5% de 
ellos presentaban lesiones de HSF, y un 38%, glomerulome-
galia (de ellos, en un 7,5% era la única lesión glomerular), 
pero asimismo presentaban otras lesiones glomerulares: el 
60%, incremento de la matriz mesangial (cambios diabetoi-
des), el 20%, proliferación de las células mesangiales, y el 

Tabla 1.  CORRELACIONES ENTRE DIVERSAS 
ADIPOCITOCINAS INFLAMATORIAS 
Y LESIONES RENALES

Lesiones renales P*

Leptina (ng/mL) Ninguna

Adiponectina (μg/mL) Arteriosclerosis renal 0,041

Leptina/Adiponectina Glomerulomegalia 0,056

IL-6 (mg/mL) Arteriosclerosis renal 0,018

TNF-α (pg/mL) Ninguna

* Test de la t de Student.
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40%, hipertrofia podocitaria. La biopsia renal de los contro-
les no mostró lesiones de HSF, proliferación de las células 
mesangiales o hipertrofia de los podocitos, y sólo un 5% 
presentó incremento leve de la matriz mesangial, y un 2%, 
glomerulomegalia(23). 

EVOLUCIÓN DE LA NEFROPATÍA DE LA OBESIDAD

El hecho de que sólo algunos pacientes con obesidad desarro-
llen lesión renal podría ser debido a varios factores, incluyendo 

entre otros, el tiempo de evolución de la obesidad, diferente 
predisposición genética o enfermedades asociadas(14). Sin em-
bargo, una vez instaurada, la evolución de las lesiones de “la 
glomerulopatía de la obesidad” varía en relación con varios 
factores: función renal, grado de microalbuminuria/protei-
nuria en el momento del diagnóstico de la lesión renal, tipo 
de lesión histológica y acciones terapéuticas empleadas (de la 
obesidad per se y de las complicaciones asociadas a la misma: 
diabetes, síndrome metabólico, dislipemia, hipertensión arte-
rial, etc.). 

Tabla 2.  PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTAN HIPERTENSIÓN ARTERIAL, ALTO ÍNDICE DE RESISTENCIA 
A LA INSULINA, DISLIPEMIA, HIPERFILTRACIÓN GLOMERULAR Y NIVELES ELEVADOS  
DE MICROALBUMINURIA Y PROTEINURIA EN ORINA DE 24 HORAS ANTES DE LA INTERVENCIÓN  
DE CIRUGÍA BARIÁTRICA (BASAL) Y DESPUÉS DE 12 MESES DE LA MISMA

Basal (%) 12 meses (%) Pa Criterio de corte

TA sistólica elevada 54,3 20 < 0,001 ≥ 140 mmHg

TA diastólica elevada 30 11,4 < 0,01 ≥ 90 mmHg

HOMA-IR elevado 46,3 0 < 0,001 > 4,7

Hipertrigliceridemia 21,7 2,9 0,001 > 1,71 mmol/L

Hipercolesterolemia 44,9 7,2 < 0,001 Colesterol total > 5,17 mmol/L

Hiperfiltración glomerular 28,1 13,5 < 0,001
Aclaramiento de creatinina**

> 140 mL/min

Albuminuria elevadab 41,2 17,6 0,001 ≥ 30 mg/24 h

Proteinuria elevadab 41,2 17,6 0,001 > 150 mg/24 h

HOMA-IR: modelo homeostático de insulino-resistencia; TA: tensión arterial
a Test de McNemar para variables apareadas; b en orina de 24 horas

Figura 2. Se observan 3 glomérulos hipertróficos (glomerulomegalia) 
(tinción de H&E, aumento original × 10).

Figura 3. Se observa un glomérulo que está hipertrofiado y que pre-
senta una lesión de hialinosis segmentaria focal (tinción de tricrómico 
de Masson, aumento original × 20).
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Existen pocos estudios que muestren la evolución de la fun-
ción renal de los pacientes con “glomerulopatía de la obesi-
dad” en evolución espontánea, y los pocos de los que se dispo-
ne son de enfermos que presentan proteinuria importante y/o 
insuficiencia renal y lesiones de glomerulomegalia asociada, 
en un elevado porcentaje de los casos, a una HSF(10,11,42). La 
supervivencia renal de estos pacientes es mala, oscilando entre 
un 77% y un 85% a los 5 años, y entre un 51% y un 55% a los 
10 años(11,42). El riesgo de progresión a la insuficiencia renal se 
correlacionó con la cifra de la creatinina sérica en el momento 
del diagnóstico(42). La reducción drástica de peso podría in-
fluenciar la evolución de las lesiones de “glomerulopatía de la 
obesidad” en estos enfermos y producir un enlentecimiento del 
deterioro de la función renal o bien una mejoría de la protei-
nuria. Así, en pacientes con “glomerulopatía de la obesidad” 
se ha observado una mejoría a corto plazo de la proteinuria 
tras una importante reducción de peso con dieta y ejercicio o 
post-cirugía bariátrica(10,43,44). La mejoría de esta proteinuria 
podría enlentecer el deterioro de la función renal. En vista de 
estos resultados, aunque la experiencia se limite a un número 
reducido de casos, creemos que estos pacientes con proteinu-
ria y/o insuficiencia renal deben someterse a una reducción 
drástica de peso, e incluirse de forma preferente en las listas 
de espera de cirugía bariátrica si se trata de pacientes con obe-

sidad mórbida. Estos enfermos pueden beneficiarse de la mis-
ma, enlenteciendo el desarrollo de su insuficiencia renal y la 
entrada en diálisis.

No hay estudios sobre la evolución de la función renal en 
pacientes con “glomerulopatía de la obesidad” y función renal 
normal en evolución espontánea. Sin embargo, el efecto de la 
reducción drástica de peso en estos pacientes ha sido estudiado 
recientemente por nuestro grupo(30,31). El seguimiento a cor-
to plazo de estos enfermos mostró un descenso del número 
de pacientes que presentaban hiperfiltración glomerular (Ta-
bla 2), y ninguno presentó insuficiencia renal a los 2 años de 
seguimiento. No hay datos a largo plazo sobre el efecto de la 
reducción de peso en relación con la función renal y con las 
lesiones histológicas renales. 

Por otra parte, sí se sabe que la obesidad condiciona una 
peor evolución a largo plazo de diferentes nefropatías, como 
son la glomerulonefritis IgA(45) y los pacientes que han sufrido 
una nefrectomía(46). 

TRATAMIENTO

La mejor evolución renal de los pacientes delgados con nefro-
patías no relacionadas con la obesidad respecto a los que son 
obesos(45,46) y los buenos resultados con mejoría de los pará-
metros clínicos, metabólicos y renales de los pacientes obesos 
mórbidos con función renal normal y “glomerulopatía de la 
obesidad” incipiente sometidos a cirugía bariátrica(30,31) justi-
fican una conducta terapéutica agresiva y multidisciplinaria 
sobre la obesidad. 

Por tanto, la prevención y el tratamiento de las lesiones rena-
les de la obesidad irán directamente ligados al tratamiento de 
la obesidad per se (con dieta, ejercicio o cirugía bariátrica en 
la obesidad mórbida) y de sus complicaciones (diabetes, hiper-
tensión arterial, dislipemia). 

La reducción drástica de peso comporta, además de la me-
joría de la hiperfiltración glomerular y de la proteinuria, una 
mejoría de la diabetes, la dislipemia y la hipertensión arte-
rial(30,31,41).

El papel de los inhibidores de la enzima de conversión de la 
angiotensina y de los bloqueantes de los receptores de la angio-
tensina II en el tratamiento de las lesiones renales de la obesi-
dad es controvertido. El tratamiento con estos agentes podría 
ser de utilidad en pacientes con función renal normal, sean o no 
hipertensos, y podría tener un efecto positivo de renoprotección 
sobre los podocitos(34). Sin embargo, aunque útiles en la mejoría 
a corto plazo de la proteinuria(10), son poco eficaces cuando el 
paciente ya ha deteriorado la función renal(11,42).

Figura 4. Microscopía electrónica. Se observan cuatro asas capilares 
de un glomérulo con un engrosamiento de la membrana basal. En una de 
ellas (la central), se observa fusión de los podocitos. En las otras asas, 
los podocitos están preservados (tinción de acetato de uranilo y citrato 
de plomo, aumento original × 10.000). 
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