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In the last decades, obesity and chronic kidney disease (CKD) have 
increased worldwide, in parallel. This article focuses on the current 
issues of obesity on renal damage, with special emphasis on what hap-
pens at pediatric ages.
While obesity has been linked closely with type 2 diabetes mellitus and 
hypertension, reduced insulin sensitivity is a direct mechanism for renal 
damage. The pathophysiologic mechanisms on renal damage include 
glomerular hyperfi ltration and hypertrophy, hypercellularity and broad-
ening of the mesangial regions, while the lack of sensitivity to insulin 
increases the effects of angiotensin II, exacerbates proteinuria and 
induces the production of infl ammatory cytokines.
Many epidemiological studies have documented the relationship of 
increased BMI with the development of ERC, but most of these studies 
have been conducted in adults. In children, the information is scarce, 
but is consistent with fi ndings in adults. In contrast, there are studies 
which show that interventions aimed to improve weight loss and limit 
renal damage and proteinuria is reduced, the blood pressure and glo-
merular fi ltration rate.
All the above make us think on the need to improve efforts to reduce the 
prevalence of obesity from the early stages of life, which could reduce 
the number of patients with CKD in the future.
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A nivel mundial, en las últimas décadas ha sido 
reportado un aumento signifi cativo en la 
prevalencia de la enfermedad renal crónica 

(ERC) en fase terminal, de manera paralela al creciente 
incremento en la frecuencia de sobrepeso y obesidad en 
la población. Desde hace tiempo, se conoce claramente 
que la obesidad, junto con el resto de los componen-
tes del síndrome metabólico, contribuye directamente 
en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares; 
sin embargo, su relación con la ERC es un tema que 
ha cobrado interés más recientemente. El aumento del 
sobrepeso u obesidad en niños y adolescentes es una 
situación que en la actualidad representa un problema 
de Salud Pública, por las implicaciones que tendrán a 
mediano y largo plazo relacionadas con las consecuen-
cias, como la diabetes mellitus, dislipidemia e hiperten-
sión arterial.1 En este artículo se presenta una revisión 
sobre la relación que tienen los problemas de la obe-
sidad con el desarrollo de ERC, desde la perspectiva 
básica, epidemiológica y clínica, poniendo especial 
atención en lo que ocurre en edades pediátricas.

La enfermedad renal en Pediatría y su rela-
ción con la obesidad

Similar a la obesidad, la prevalencia de ERC ha ido 
en aumento tanto en adultos como en niños y adoles-
centes. Las principales causas de ERC en la población 
pediátrica en orden de frecuencia son: glomerulopa-
tías (incluyendo glomerulonefritis primarias y glo-
meruloesclerosis), nefropatía por refl ujo y uropatía 
obstructiva, nefropatía hereditaria (como cistinosis, 
enfermedad de Alport, oxalosis y nefronoptisis), dis-
plasia e hipoplasia renal, vascular (incluyendo sín-
drome hemolítico-urémico), entre otras.2

La evaluación y tratamiento de los pacientes con 
ERC requiere del conocimiento sobre la etiología, 
comorbilidades, severidad de la enfermedad, compli-
caciones de la misma, riesgos de la pérdida progre-
siva de la función renal y la presencia de enfermedad 
cardiovascular. En cualquiera de las etapas, el trata-
miento está encaminado a limitar, tanto la pérdida de 
la función renal como las complicaciones; en estas 
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En las últimas décadas, la obesidad y la enfermedad 
renal crónica (ERC) se han incrementado a nivel mun-
dial de manera paralela. En este artículo se abordan 
los aspectos actuales de la obesidad sobre el daño 
renal, con especial énfasis en lo que ocurre en edades 
pediátricas.
Si bien la obesidad se ha relacionado de forma estre-
cha con la diabetes mellitus tipo 2 y con la hipertensión 
arterial sistémica, la reducción de la sensibilidad de 
insulina es un mecanismo directo para el daño renal. 
Los mecanismos fi siopatogénicos de la obesidad 
sobre el daño renal incluyen hiperfl itración e hipertrofi a 
glomerular, hipercelularidad y ensanchamiento de las 
regiones mesangiales, mientras que la falta de sensibi-
lidad a la insulina aumenta los efectos de angiotensina 
II, agrava la proteinuria e induce la producción de cito-

cinas infl amatorias.
Múltiples estudios epidemiológicos documentan la 
relación del incremento del índice de masa corporal 
con el desarrollo de ERC; sin embargo, la mayoría 
son de población adulta. En niños, la información es 
limitada pero congruente con los hallazgos en adultos. 
En contraste, existen estudios donde se observa que 
las intervenciones enfocadas a la disminución de peso 
mejoran y limitan el daño renal, ya que se reducen la 
proteinuria, las cifras de presión arterial y la tasa de 
fi ltración glomerular.
Todo lo anterior hace refl exionar sobre la necesidad 
de mejorar los esfuerzos para disminuir la prevalencia 
de la obesidad desde etapas tempranas de la vida, lo 
cual llevará a que en el futuro existan menor número 
de pacientes con ERC. 

últimas se incluye la hipertensión, anemia, acidosis o 
falla para crecer. Como parte de estas actividades tam-
bién es importante la prevención y tratamiento de la 
enfermedad cardiovascular, ya que en niños y adultos 
con ERC representa la principal causa de mortalidad. 
Un ejemplo es el estudio en pacientes pediátricos que 
murieron con ERC en terapia de reemplazo en Europa, 
durante el periodo de 1987 y 1990, se observó que en 
el 51 % de los pacientes dializados y en el 37 % de los 
trasplantados renales, la causa de su defunción fue por 
enfermedad cardiovascular.3

Diferentes investigaciones a nivel poblacional han 
puesto de manifi esto que la obesidad incrementa el 
riesgo de ERC y que esta última también constituye 
un factor de riesgo independiente para la aparición 
de eventos cardiovasculares; sin embargo, la mayor 
parte de estos estudios han sido realizados en pobla-
ción adulta. En niños y adolescentes la información 
es controversial pero, en general, los hallazgos con-
fi rman que la obesidad en la etapa pediátrica también 
puede favorecer el desarrollo de problemas renales, 
los cuales incluso pueden aparecer antes de la hiper-
tensión o diabetes. A largo plazo, el impacto que tiene 
la obesidad en cuanto a la ERC y los trastornos cardio-
vasculares en la edad adulta, en muchos casos tiene su 
origen en la infancia.4,5 

La obesidad como factor de riesgo para la 
ERC

La información sobre la relación de la obesidad 
como factor de riesgo independiente para el desa-
rrollo de ERC es diversa, donde puede determinarse 
que el daño renal puede ocurrir de manera directa o 
indirecta. De esta forma, la ERC se ha relacionado 
estrechamente con las consecuencias de la obesidad 
como la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) o hipertensión 
arterial sistémica (HAS); mientras que por otro lado 

diferentes hallazgos hacen inferir que la ERC puede 
ser solamente secundaria al sobrepeso u obesidad, 
lo cual se ha asociado a reducción de la sensibilidad 
de insulina (SI), lo cual se ha considerado como un 
mecanismo sufi ciente para el daño renal.6

El estudio Framingham inició en 1971 e incluyó 
a 5124 sujetos, los cuales fueron examinados aproxi-
madamente cada 4 años; para el 2008 demostró que 
los pacientes con obesidad asociada a HAS, dislipide-
mia y diabetes mellitus tenían mayor riesgo (OR 1.68, 
IC 95 %: 1.10-2.57) de desarrollar ERC estadio 3, en 
comparación de la población que no tenía estos facto-
res de riesgo.7 En otro estudio, Gelber et al.8 informa-
ron una asociación directamente proporcional entre el 
índice de masa corporal (IMC) y el riesgo de ERC 
estadio 3 en 11 104 sujetos después de 14 años de 
seguimiento; los autores observaron que con un  IMC 
> 26.6 Kg/m2 hay un aumento del 26 % en la pro-
babilidad de desarrollar ERC (OR 1.26; p = 0.007). 
Al igual que este estudio, otros autores han publicado 
hallazgos similares, donde se ha observado una rela-
ción clara entre el IMC con el aumento en el riesgo 
del daño renal, por esta razón y con el fi n de sintetizar 
la información disponible hasta ese momento, Wang 
et al., en el 2008, realizaron una revisión sistemática 
de 25 estudios de cohorte, 19 de casos y controles y 3 
transversales, llevando a cabo un metaanálisis donde 
confi rmaron dicha asociación, pero también determi-
naron que existe mayor riesgo de ERC entre mayor 
sea el grado de sobrepeso u obesidad; así, al comparar 
a adultos con peso normal con quienes tenían un IMC 
≥ 25 Kg/m2 pero < 30 Kg/m2, el riesgo de ERC fue 
de RR 1.40 (IC 95 %: 1.30-1.50), pero se incrementó 
con IMC ≥ 30 Kg/m2 (RR 1.83, IC 95 %: 1.57-2.13).9 

Es conveniente mencionar que además del IMC, el 
índice cintura-cadera (ICC) ha sido analizado como 
factor de riesgo para ERC, el cual pareciera un mar-
cador más temprano de daño renal. Elsayed et al. 
después de estudiar a 21 258 hombres y mujeres con 
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valores normales de creatinina sérica durante alrede-
dor de 9 años, encontraron que un incremento en una 
desviación estándar del ICC predijo un aumento de 
22 % del riesgo de ERC, lo cual no fue observado con 
el IMC.10 Esta misma observación se observó en un 
estudio similar, en el cual se demostró que a mayor 
ICC se incrementó la proteinuria, lo cual incluso ocu-
rrió en individuos con IMC < 25 Kg/m2.11

En pacientes con obesidad se ha determinado que 
existe hipertrofi a glomerular, lo cual probablemente 
sea por un estado de hiperfi ltración que se presenta 
de forma crónica, que aumenta cuando la obesidad 
se acompaña de otras comorbilidades. En un estu-
dio japonés realizado en 2001 con 41 sujetos con 
obesidad, se encontró en biopsias renales que todos 
presentaban hipertrofi a glomerular, la cual era más 
frecuente en sujetos con hipercolesterolemia e HAS. 
En el seguimiento a 12 meses, solamente en el grupo 
de obesidad asociado con HAS hubo pacientes que 
evolucionaron a falla renal.12

Originalmente la presencia de microalbuminuria 
se ha considerado más que un marcador de nefro-
patía diabética temprana, como un predictor a largo 
plazo de mortalidad por enfermedad cardiovascular en 
sujetos adultos, considerando que la pérdida de albú-
mina a nivel glomerular es un refl ejo de daño vascular 
general y una condición preclínica de ateroesclerosis, 
así como un signo de disfunción endotelial;13 en ado-
lescentes obesos con microalbuminuria se considera 
que también puede utilizarse como una condición pre-
dictora. Burgert et al.14 al estudiar a 277 adolescen-
tes obesos (IMC > percentila 97), prediabéticos y con 
adecuada función tiroidea, identifi caron la presencia 
de  microalbuminuria en el 10.1 %; mientras que Ver-
hulst et al. en 94 pacientes obesos observaron que la 
microalbuminuria estaba presente en el 4.6 %, la cual 
tuvo una correlación negativa los niveles de insulina, 
glucosa y péptido C (r = -0.30, r = -0.23, r = -0.23, 
respectivamente) que fue estadísticamente signifi ca-
tiva,15 Ambas estudios apoyan que la hipótesis que la 
obesidad condiciona daño temprano a nivel renal.

Como se comentó, específi camente en niños la evi-
dencia disponible sobre la obesidad como factor de 
riesgo para ERC es menor que en adultos; estos estu-
dios no solo provienen de población con problemas 
de sobrepeso u obesidad, sino que incluye poblaciones 
con diferentes grados de daño renal. En uno de esos 
estudios se siguieron 3 607 niños con ERC en etapa 
terminal por siete años, y se determinó que el riesgo de 
muerte tuvo una correlación positiva con el IMC, de 
tal forma que un IMC > 1 DE se asoció con aumento 
del 6 % en la mortalidad (RR = 1.06, IC 95 %: 0.95-
1.18), cuando fue > 2 DE el riesgo se incrementó en 
26 % (RR = 1.26, IC 95 %: 1.01-1.57) y a 3 DE el 
riesgo fue de 67 % (RR = 1.67, IC 95 %: 1.14-2.45).16 

Por su parte, Filler et al. en el 2005 analizaron la 
experiencia de 17 años con 6154 pacientes pediátri-
cos atendidos en un centro de nefrología en Canadá, 
y observaron que hubo un incremento de la inciden-
cia de pacientes con ERC con obesidad. En el periodo 
1984-1992 la mediana de la puntuación Z del IMC 
(z-IMC) pasó de 0.20 a 0.32 para el periodo 1993-
2002 (p = 0.001).17 

En el caso del estudio de Hanevold et al., realizado 
en Estados Unidos de Norteamérica con 6658 niños, 
se reporta que en comparación con los pacientes sin 
obesidad, los pacientes con obesidad y ERC eran sig-
nifi cativamente de menor edad y habían estado durante 
mayor tiempo en diálisis. Además, en los pacientes 
con edades entre 6 a 12 años y que fueron sometidos a 
trasplante renal, quienes tenían obesidad tuvieron más 
riesgo de morir, tanto en los receptores de injerto de 
donante vivo (RR = 3.65, IC 95 %: 1.46-9.11), como 
en los receptores de injerto cadavérico (RR = 2.94, 
IC 95 %: 1.53-5.63).18 Además de la mortalidad, en 
pacientes pediátricos con trasplante renal parece que 
la obesidad puede condicionar mayor probabilidad de 
rechazo del injerto. En un estudio publicado en el 2002, 
al dividir 76 pacientes pediátricos de acuerdo con la 
presencia de obesidad (IMC ≥ de la percentila 95), se 
determinó que la tasa de fi ltración glomerular (TFG) 
fue signifi cativamente menor un año después del tras-
plante en quienes tenían obesidad desde el momento del 
trasplante (46.1 ± 15.0 mL/min/1.73 m2), en compara-
ción que quienes desarrollaron obesidad posterior al 
trasplante (57.7 ± 24.5 mL/min/1.73 m2) o con aque-
llos que no tuvieron obesidad durante el periodo de 
vigilancia (60.4 ± 21.5 mL/min/1.73 m2).19 Reciente-
mente Kelishadi et al., estudiaron a 113 adolescentes 
obesos y compararon algunos marcadores de función 
renal entre los sujetos con síndrome metabólico y sin 
él, identifi cando menor TFG en los pacientes con sín-
drome metabólico (105 ± 20.1 mL/min/1.73m2 frente 
a 127 ± 24.9 mL/min/1.73m2, p = 0.0001) y mayor 
concentración sérica de cistatina-C (0.87 ± 0.14 mg/L 
frente a 0.81 ± 0.1mg/L, p = 0.01) y creatinina 
(0.89 ± 0.1 mg/dl frente a 0.78 ± 0.1mg/dl, p = 0.001); 
la relación microalbuminuria/creatinina no tuvo dife-
rencia estadísticamente signifi cativa entre los grupos.20

Por otro lado, de manera interesante, aun cuando se 
sabe que la obesidad produce a nivel renal hiperfl itra-
ción glomerular, albuminuria o proteinuria y glomeru-
lomegalia, desde hace algunos años se ha reconocido un 
trastorno renal directamente ocasionado por la obesidad, 
el cual se ha denominado como glomerulopatía relacio-
nada con obesidad, que fue descrita por primera vez en 
1974 y se ha defi nido como una condición que tiene los 
siguientes elementos: individuos con IM >  28 Kg/m2, 
proteinuria de ≥ 0.4 g/24 h, pero sin llegar a rangos 
nefróticos, glomerulomegalia (volumen glomerular 
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> 3.27 × 106), con o sin glomerulosclerosis focal 
y segmentaria.21 En la literatura, esta condición se 
reporta cada vez más frecuentemente.5

Además de lo ya descrito, es importante mencio-
nar que la obesidad igualmente se ha relacionado con 
un efecto negativo sobre la función renal en pacientes 
con alguna condición renal previa, como el síndrome 
nefrótico, esclerosis glomerular focal y segmentaria, 
o con nefrectomía unilateral; condiciones que son 
frecuentes encontrarlas en pacientes pediátricos. Asi-
mismo, como efecto indirecto en los pacientes con 
HAS y diabetes mellitus, el sobrepeso u obesidad con-
diciona mayor riesgo de microalbuminuria; mientras 
que del mismo modo en la glomerulonefritis por IgA, 
el mayor IMC se ha relacionado con su progresión, 
tanto en pacientes adultos como en niños.22,23

Fisiopatología del daño renal por la obesidad

Se han descrito diversos cambios fi siopatológicos a 
nivel glomerular que ocurren en la obesidad, tanto 
en humanos como en modelos animales.24,25 Estos 
cambios incluyen hipertrofi a glomerular, hipercelula-
ridad leve, y ensanchamiento variable de las regiones 
mesangialeses, lo cual es un importante mecanismo 
patogénico para la presencia de esclerosis glomerular 
focal y segmentaria. La hiperperfusión e hiperfi ltra-
ción glomerular es debida a la mala adaptación resul-
tado de la vasodilatación de la arteriola aferente. La 
hiperinsulemia sérica es un refl ejo de la reducción a la 
sensibilidad a la insulina en tejidos periféricos, inclu-
yendo tejido renal, siendo este el pivote de la fi siopa-
tología del daño. La insulina a nivel del túbulo renal 
en condiciones normales tiene un efecto antidiurético, 
incrementando la reabsorción de sodio, sin afectar 
la TGF, el fl ujo plasmático renal, la carga fi ltrada de 
glucosa y los niveles plasmáticos de aldosterona. En 
estudios experimentales, se ha observado que la insu-
lina parece que aumenta ligeramente el fi ltrado glome-
rular, posiblemente debido a un efecto vasodilatador 
directo.26 Más recientemente se ha demostrado una 
relación entre TFG y una sensibilidad reducida a la 
insulina; en pacientes muy obesos la alta TGF puede 
ser el resultado de un aumento en la diferencia de pre-
sión transcapilar. La hiperinsulinemia también parece 
estar relacionada con un aumento directo y selectivo 
en la tasa de excreción de albúmina urinaria en los 
pacientes con DM2. Asimismo, la insulina interfi ere 
con el sistema renina-angiotensina-aldosterona, incre-
mentando su actividad, independientemente de la con-
centración de sodio y el volumen.27 Por otro lado, la 
insulina también aumenta los efectos de la angioten-
sina II sobre las células mesangiales, lo que contribuye 
a la hipertensión, aumento de la presión intraglome-

rular, empeoramiento la proteinuria, e induciendo 
producción de citocinas infl amatorias intrarrenales 
y factores de crecimiento, así como la apoptosis.28 
Asimismo, se ha determinado que la insulina per se 
puede promover la proliferación de células mesan-
giales y la producción extracelular de proteínas de la 
matriz, alterando el intersticio y la membrana basal de 
colágenos por las células mesangiales. También esti-
mula la expresión de otros factores de crecimiento, 
tales como el factor de crecimiento insulínico tipo 1 
(IGF-1) y el factor de crecimiento transformante beta 
1 (TGF-Beta 1), que están implicados en numerosos 
procesos mitogénicos y fi bróticos de la nefropatía dia-
bética,29 así como al aumento la actividad del factor 
de crecimiento de tejido conectivo, que tiene acciones 
profi brogenética sobre las células tubulares renales y 
fi broblastos intersticiales.30

Por otro lado, el tejido adiposo visceral como 
fuente conocida de citocinas proinfl amatorias, 
incluyendo componentes del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona, factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-Alfa), interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 
(IL-6), proteína C reactiva (PCR), proteína quimio-
táctica de los monocitos tipo 1 (MCP-1), leptina y 
resistina, están implicados en la reducción de la sen-
sibilidad a la insulina, y en la fi siopatología renal, 
ya que contribuyen al aumento mesangial del glomé-
rulo, remodelación de los podocitos, pérdida de la 
integridad del diafragma del poro y al engrosamiento 
de la membrana basal.31 

Específi camente a nivel renal, la IL-6 promueve la 
expresión de proteínas de adhesión y genera estrés oxi-
dativo en las células epiteliales, mesangiales y endote-
liales,32  mientras que la PCR estimula la producción 
de endotelina 1 e IL-6 de las células endoteliales, así 
como la liberación de MCP-1 que facilita la migración 
leucocitaria y la apoptosis de las células endoteliales, 
secundario a inhibición de la producción de óxido 
nítrico que induce daño glomerular.33,34 La MCP-1 fue 
medida en sujetos varones adultos obesos y no obesos, 
en donde los obesos presentaron niveles más altos y 
se correlacionó positivamente con los niveles de cista-
tina-C, lo que podría sugerir daño renal inicial.35 Mien-
tras que la leptina causa incremento en la liberación 
de renina,36 estimulación de la proliferación celular y 
producción del colágeno tipo IV en las células endo-
teliales del glomérulo, promoviendo la fi brosis renal.37

El grado de sensibilidad a la insulina se asocia 
estrechamente con marcadores de estrés oxidativo e 
inversamente con los niveles de sustancias antioxidan-
tes,38 en la que contribuye a la progresión del daño 
renal. El aumento de marcadores de estrés oxidativo 
se han reportado tanto en pacientes con nefropatía dia-
bética temprana como en pacientes con estadio ERC 
estadios 3 y 4.39
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Por último, el tejido adiposo visceral genera altas 
concentraciones circulantes de ácidos grasos libres, lo 
que aunado a la disminución de adiponectina, resisten-
cia a la leptina, secreción de citocinas y acumulación 
de macrófagos, provoca una reducción en el consumo 
mitocondrial de estos ácidos grasos, promoviendo su 
acumulación.40 Existe evidencia que los lípidos pue-
den causar daño mesangial, condicionando progresión 
del daño renal. La proteinuria que se observa por el 
daño túbulo-intersticial y glomerular es resultado de la 
lipotoxicidad por los ácidos grasos libres.41

Medidas para evitar daño renal por el sobre-
peso/obesidad

Las medidas preventivas y terapéuticas para mejorar 
la condición nutricia en los pacientes pediátricos con 
obesidad se deben de aplicar para evitar el inicio o la 
progresión del daño renal, tal y como se ha descrito a 
partir de la revisión sistemática elaborada por la Cola-
boración Cochrane, donde se seleccionaron 64 ensa-
yos controlados aleatorios (5230 participantes) para 
el tratamiento de la obesidad en niños (media de edad: 
18 años); donde se determina la utilidad de la combi-
nación del cambio en el estilo de vida (es decir, dieta, 
actividad física, y/o terapia del comportamiento) con 
el tratamiento farmacológico (metformina, orlistat o 
sibutramina) con o sin el apoyo de miembros de la 
familia, por un mínimo de seis meses.42 Sin embargo, 
se recomienda que el tratamiento inicial (y durante 
aproximadamente seis meses) de la obesidad sea a 
partir del cambios en el estilo de vida y únicamente 
agregar el tratamiento farmacológico en casos de fra-
caso a un programa formal de modifi cación de estilo 
de vida intensivo, o cuando las comorbilidades graves 
persistan a pesar del cambio del vida, particularmente 
en los niños con antecedentes familiares de DM2 o 
enfermedad cardiovascular prematura.43 La cirugía 
bariátrica solamente se sugiere para los adolescentes 
con Tanner 4 y 5 e IMC > 50 kg/m2, o bien, con IMC 
> 40 kg/m2 en pacientes con comorbilidades graves, 
considerando que la combinación del estilo de vida y 
la terapia farmacológica han fracasado.44 Se ha obser-
vado que este tipo de pacientes con disminución del 
IMC posterior al procedimiento quirúrgico, presentan 
reducción de la albuminuria e incremento de la fi ltra-
ción glomerular y del fl ujo plasmático renal, indepen-
dientemente de la presión arterial sistémica.45

Sobre los efectos que pueden tener las intervencio-
nes para disminuir o limitar el daño renal se han hecho 
diversos estudios, los cuales han sido concentrados 
en dos revisiones sistemáticas publicadas reciente-
mente. En una de ellas, se evaluaron los benefi cios de 
13 intervenciones dirigidas para disminuir el peso en 

pacientes con ERC sin diálisis pero con hiperfi ltración 
glomerular. En el metaanálisis de cinco estudios sobre 
el efecto la dieta, el ejercicio, con o sin fármacos, 
durante un periodo de aproximadamente siete meses, 
se determinó que además de la reducción signifi cativa 
del IMC (diferencia de promedios ponderada [DMP] 
-3.67 kg/m2; IC 95 %: -6.56 a -0.78), hubo disminu-
ción estadísticamente signifi cativa en la proteinuria 
(DMP -1.31 g/24 h; IC 95 %: -2.11 a -0.51) y de la 
presión arterial sistólica (PAS) (DMP -8.98 mmHg; 
IC 95 %: -14.23 a -3.74), pero sin observar mayor 
disminución en la TFG (DMP -4.25; IC 95 %: -3.33 
a +11.81). Esta misma tendencia en los resultados se 
obtuvieron para el IMC, PAS y albuminuria  en los 
pacientes con IMC > 40 Kg/m2 con hiperfi ltración 
glomerular (TFG > 125 mL/min) pero que fueron 
sometidos a cirugía bariátrica; sin embargo, fue muy 
clara la reducción en la TFG (DMP -25.56 ml/min; 
IC 95 %: -36.23 a -14.89).46

En la más reciente revisión sistemática y metaaná-
lisis se incluyeron los mismos estudios descritos en el 
párrafo previo, pero se agregaron otros dos. Los auto-
res, en general, obtuvieron resultados similares pero 
agregan que cada kilogramo de pérdida de peso está 
asociado con disminución de 110 mg (IC 95 %: 60-160 
mg, p < 0.001) de proteinuria y de 1.1 mg (IC 95 %: 
0.5-2.4 mg, p = 0.011) de microalbuminuria, siendo 
en ambos casos en una reducción de alrededor del 
4 %. Además se menciona que estos resultados son 
independientes del uso de inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina, señalando que con las 
intervenciones bariátricas también mejora la depura-
ción de creatinina.47

Conclusiones

En las últimas décadas se ha sido reconocido el daño 
renal que provoca la obesidad, de manera indepen-
diente a la presencia de DM2 o de hipertensión arte-
rial, lo cual se ha asociado con un incremento en la 
incidencia de pacientes con ERC, lo cual ha sido 
paralelo al aumento de la obesidad. Este daño renal 
tiene diferentes mecanismos fi siopatogénicos, pero el 
principal parece estar relacionado con la disminución 
en la sensibilidad a la insulina. El aumento de preva-
lencia del sobrepeso y obesidad tanto en niños como 
en adolescentes hace refl exionar sobre la necesidad de 
incrementar los esfuerzos para mejorar las condicio-
nes de nutrición desde etapas tempranas de la vida, 
lo cual tiene el potencial de prevenir el desarrollo de 
trastornos renales o limitar el daño ya existente. En 
este contexto, también debiera considerarse el escru-
tinio de la función renal dentro del manejo integral de 
los pacientes con obesidad.
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