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Si analizamos lo sucedido en Europa desde la Declaración de Sant
Vincent sobre la base de las cifras del registro de la European Renal
Association-European Dialysis and Transplant Association probablemente
tengamos que concluir que, en relación con la nefropatía diabética (ND),
no se han alcanzado los objetivos postulados. Sin embargo, esta manera
de enfocar el problema puede requerir matizaciones. No sabemos
exactamente qué quiere decir el aumento registrado de nuevos casos de
insuficiencia renal terminal por ND. Por otro lado, es innegable que la
calidad asistencial relacionada con el manejo de estos pacientes ha
mejorado. Su diagnóstico es más precoz, se han introducido nuevos
fármacos para tratar de forma más eficaz la hiperglucemia y la
hipertensión y se ha generalizado entre los profesionales que tratan
personas con ND la idea de conseguir objetivos terapéuticos reglados y
con eficacia probada sobre su evolución. Sin duda, para conocer si
estamos avanzando en la prevención y el tratamiento de la ND es
fundamental repetir de forma periódica estudios en los que se analicen
marcadores de calidad asistencial influenciables por nuestra práctica
médica. Probablemente el esfuerzo hecho podría haber sido mayor, y no
podemos contentarnos con los resultados alcanzados, pero tampoco
podemos caer en el derrotismo de pensar que nada ha cambiado desde la
Declaración de Sant Vincent.

En 1990, representantes de los departamentos de sanidad y de
las asociaciones de pacientes de todos los países de Europa se
reunieron en la ciudad italiana de Sant Vincent1 para elaborar un
ambicioso programa sanitario encaminado a conseguir que la ex-
pectativa de vida de las personas con diabetes fuera, en calidad y
duración, similar a la de las personas que no están afectas de esta
enfermedad. Por tanto, la base de la Declaración de Sant Vincent
era conseguir una reducción drástica de las complicaciones deri-
vadas de la enfermedad, fundamentalmente la ceguera, el fallo
renal, las amputaciones, la afección coronaria y los problemas
del embarazo.

INCIDENCE OF TERMINAL RENAL
FAILURE DUE TO DIABETIC
NEPHROPATHY

If we analyze what has happened in Europe
since the Declaration of Sant Vincent, then,
based on the numbers in the registry of the
European Renal Association-European
Dialysis and Transplant Association, we
would probably have to conclude that, in
relation to diabetic rephropathy (ND), the
objectives proposed have not been
achieved. However, the way this problem
has been focused requires some reflections.
We do not know what exactly the increase
in new cases of terminal renal insufficiency
due to ND means. On the other hand, it
cannot be denied that the quality of health
care related to the management of these
patients has improved. Diagnosis is
achieved earlier, new drugs have been
introduced for more effective treatment of
hyperglycemia and hypertension and the
idea of obtaining regulated therapeutic
objectives with proven efficacy on evolution
has now become generalized among the
professionals treating patients with ND. In
order to know whether advances in the
prevention and treatment of ND have,
indeed, been achieved, it is undoubtedly
essential to periodically repeat studies
which have analyzed markers of healthcare
quality which may be influenced by our
medical practice. The efforts made could
probably have been greater and we should
not be satisfied with the reported. results
On the other hand, neither can we be
pessimistic and think that nothing has
changed since the Declaration of Sant
Vincent.
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La estrategia para conseguir los objetivos de la de-
claración de Sant Vincent se basaba en conocer el im-
pacto de la diabetes en Europa, efectuar una amplia
difusión de la información necesaria para prevenir o
controlar la diabetes y sus complicaciones, establecer
una red de referencia de centros especializados para
asegurar un elevado nivel de asistencia y de investiga-
ción y, por último, en conseguir un total reconoci-
miento de las necesidades y derechos de las personas
con diabetes y de su papel en la sociedad.

LA NEFROPATÍA COMO OBJETIVO 
DE LA DECLARACIÓN DE SANT VINCENT

Entre los objetivos planteados por la Declaración de
Sant Vincent está el reducir el fallo renal, es decir la
nefropatía diabética (ND). Concretamente en relación
con este punto se decía: “Entre un 20 y un 40% de los
jóvenes con diabetes está actualmente abocados hacia
un estadio final de fallo renal. La declaración de Sant
Vincent propone una reducción de al menos un tercio
del número de personas encaminadas hacia el estadio
final de fallo renal diabético. Un pequeño pero signifi-
cativo incremento en la albúmina urinaria (microalbu-
minuria) es uno de los indicadores más tempranos de
riesgo. Si se detecta en este estadio, el proceso puede
ser ralentizado, detenido e incluso revertido”.

“Cada paciente diabético por encima de la edad de
12 años y con más de 5 años de diabetes necesita
anualmente un despistaje del aumento de nivel de ex-
creción de albúmina urinaria y del incremento de la
presión arterial sanguínea. Una persistente elevación
de la excreción de albúmina debería ser tratada me-
diante un control intensificado de glucosa en sangre”.

“Un aumento añadido en la presión arterial exige un
control rápido antihipertensivo. La hiperlipidemia de-
bería ser corregida. Cuando la función renal se dete-
riora, el cuidado de la misma debe ser planificado
conjuntamente con un nefrólogo. Debería establecerse
una colaboración con el registro de la Asociación Eu-
ropea de Diálisis y Trasplantes (EDTA) para el segui-
miento y control del subgrupo diabético. Los pacien-
tes diabéticos con fallo renal deberían tener un acceso
expedito a instalaciones de apoyo renal (diálisis y tras-
plantes) al igual que los pacientes con otro tipo de en-
fermedad renal”. Junto a esta descripción genérica
existía un documento de apoyo1 en el que se trataba la
epidemiología y las fases de la nefropatía diabética, el
programa de cribado y monitorización, y el manejo de
las distintas fases de la nefropatía, es decir la microal-
buminúrica, la macroalbuminúrica y la urémica. Pasa-
dos 15 años de la Declaración de Sant Vincent nos ha
parecido que una manera de analizar lo sucedido po-
dría ser valorar estos mismos puntos comparando el
enfoque que se les daba en 1989 y el que tienen ahora.
Es también interesante conocer las actividades realiza-
das en nuestro país para contribuir a conseguir este
importante objetivo de reducir la nefropatía.

Datos epidemiológicos de nefropatía diabética
desde Sant Vincent

La ND es la complicación que comporta una mayor
morbilidad y mortalidad entre los pacientes con diabe-
tes mellitus. Su incidencia ha aumentado en un 150%
en los últimos 10 años en Estado Unidos; la diabetes
mellitus tipo 2 (DM2) es la que tiene más repercusión
desde el punto de vista del impacto sanitario2. El ries-
go de desarrollar una nefropatía en la DM2 es relativa-
mente poco conocido con cifras que pueden ir del 10
al 60%2,3-5. En cualquier caso su prevalencia parece
haber aumentado como consecuencia de una mayor
supervivencia de los pacientes al haber mejorado el
abordaje terapéutico de las complicaciones cardiovas-
culares de la diabetes, fundamentalmente la cardiopa-
tía isquémica y de la mayor prevalencia de la enferme-
dad.

En España la Declaración de Sant Vincent fue un
estímulo para obtener información respecto de la
magnitud del problema. Para ello se realizaron va-
rios estudios epidemiológicos, la mayoría a media-
dos de la década de los noventa, encaminados a co-
nocer la prevalencia de la nefropatía, tanto en la
diabetes tipo 1 (DM1)6,7 como DM28,9, y un estudio
prospectivo diseñado para conocer la incidencia de
la DM1. En DM1 la prevalencia observada de nefro-
patía fue del 22-26% (13-14% de microalbuminuria
y 8-12% de nefropatía establecida) y en DM2 del
31-35, también, como es lógico, mayoritariamente a
expensas de los pacientes que estaban en la fase de
microalbuminuria. Todos estos datos fueron simila-
res a los observados en otros países de Europa y
sentaban las bases para en un futuro valorar si los
nuevos enfoques en el abordaje terapéutico de esta
afección eran eficaces para modificar su historia na-
tural. Un dato de interés en relación con la realidad
asistencial en nuestro medio es que el 50% de los
pacientes con DM2 portadores de microalbuminuria
permanecían sin diagnosticar, antes de la realización
de estos estudios8,9, hecho que demuestra la necesi-
dad de potenciar el despistaje de la nefropatía entre
las personas con diabetes, tal como se mencionaba
explícitamente en la Declaración de Sant Vincent.
Por otro lado, también pudo constatarse que sólo un
porcentaje muy bajo de pacientes tenía la presión
controlada, según las recomendaciones vigentes y
que existía un número muy elevado de fumadores,
hecho que se relacionaba con la existencia de nefro-
patía. En relación con la calidad asistencial de la
ND en nuestro país un dato interesante es el análisis
que en 199410 se hizo de las características de los
pacientes diabéticos que entraron en un programa de
diálisis en Cataluña. Un 40% de los enfermos con-
tactaron por primera vez con el nefrólogo cuando su
insuficiencia renal era muy avanzada (superior a 
5 mg/dl), hecho que denota una mala coordinación
entre los diferentes profesionales que atienden a es-
tos enfermos.
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Cambios en el abordaje terapéutico 
de la nefropatía diabética desde Sant Vincent

En relación con la prevención y al tratamiento de la
ND es evidente que en los últimos 15 años ha apareci-
do una gran cantidad de información, que general-
mente ha reforzado conceptos que ya existían, pero
que en ocasiones ha introducido nuevos matices que
sin duda amplían nuestras posibilidades terapéuticas y
cambian nuestras guías terapéuticas (tabla 1). Eviden-
temente, la capacidad para mejorar el pronóstico de la
ND se centra en la posibilidad de reducir el impacto
de los factores de riesgo implicados en su aparición y
progresión, es decir la hiperglucemia, la hipertensión,
la dislipemia y el tabaquismo, pero también en el
diagnóstico precoz que es la base para poder aplicar el
tratamiento adecuado según la situación.

Detección precoz

Se basa en el despistaje de la microalbuminuria.
Desde la declaración de Sant Vincent se ha definido
claramente que éste se realizará en pacientes con
DM1 anualmente tras 5 años de evolución de la enfer-
medad y en DM2 anualmente desde el diagnóstico de
la diabetes. Puede efectuarse mediante la determina-
ción del índice albúmina/creatinina en una muestra de
orina aislada, o cuantificando la excreción urinaria de
albúmina en orina de 24 h u orina minutada (tabla 2).
La existencia de una prueba positiva para microalbu-
minuria obliga a su repetición en 3-6 meses; son nece-
sarias 2 de 3 pruebas positivas para efectuar el diag-
nóstico.

Control de la hiperglucemia

Antes de la declaración de Sant Vincent la informa-
ción existente respecto del efecto del control metabó-
lico sobre la nefropatía era escasa, poco concluyente y
circunscrita a estudios nórdicos. En estos 15 últimos
años han concluido los 2 estudios que más informa-
ción han aportado respecto de la importancia del con-
trol metabólico sobre la evolución de las complicacio-
nes de la diabetes, incluida la nefropatía: el Diabetes
Control and Complications Trial (DCCT)11 y el United
Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)12. El
DCCT comparó en 1.441 pacientes con DM1 el efecto
de la intensificación del tratamiento (HbA1c 7,3%), en
relación con el tratamiento convencional (HbA1c
9,1%). El tratamiento intensificado disminuyó el desa-
rrollo de microalbuminuria y proteinuria clínica en el
39 y 56%, respectivamente. Pero quizá más interesan-
te que esta observación lo fue el que el efecto de la re-
ducción de la hiperglucemia persistía varios años des-
pués de finalizar el estudio13. En pacientes con DM2
el UKPDS observó un resultado similar. Tras un se-
guimiento de 12 años los pacientes que siguieron un
tratamiento intensificado, cuya hemoglobina glucosi-
lada era un 0,9% inferior a la del grupo con tratamien-
to convencional, presentaron un 34% menos de pro-

gresión de la proteinuria. Estas 2 evidencias científi-
cas justifican que la reducción de los objetivos de con-
trol glucémico en las personas con diabetes. Concreta-
mente, la Asociación Americana de Diabetes (ADA)
recomienda que el objetivo terapéutico en cuanto a la
glucemia preprandial sea de 80-120 mg/dl (sangre to-
tal) o 90-130 mg/dl (plasma) y la HbA1c < 7%14.

Control de la presión arterial

Desde 1990 se han producido 2 hechos fundamenta-
les en cuanto al control de la presión arterial: la varia-
ción de los objetivos tensionales recomendados a los
pacientes con diabetes y la definición de la importan-
cia del bloqueo del sistema renina-angiotensina.

Tanto la hipertensión sistólica como la diastólica es-
tán relacionadas con el desarrollo y evolución de la
ND, y se ha demostrado que un tratamiento agresivo
de la hipertensión arterial comporta una menor pérdi-
da de filtrado glomerular, reduce la mortalidad y dis-
minuye las necesidades de tratamiento renal sustituti-
vo15-17. Esto ha hecho que las cifras de presión arterial
recomendadas para las personas con diabetes se hayan
ido reduciendo progresivamente. En la actualidad, la
mayoría de las sociedades científicas consideran que
el objetivo terapéutico para las personas diabéticas no
embarazadas mayores de 18 años es reducir la presión
arterial por debajo de 130/80 mmHg o de 125/75
mmHg, en el caso de que exista una proteinuria supe-
rior a 1 g/día. En los pacientes que presentan una hi-
pertensión arterial sistólica aislada > 180 mmHg, el
objetivo es alcanzar presiones inferiores a 160 mmHg
y reducirla en 20 mmHg en aquellos cuyas cifras son
160-179 mmHg18,19.
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TABLA 1. Variación en algunos de los objetivos
terapéuticos de las personas con diabetes, según 
la ADA desde 199036 a 200537

1990 2005

Glucemia basal (mg/l) Sin recomendación 80-120 mg/dl
Hba1c (%) Sin recomendación < 7
cLDL (mg/dl) < 130 < 100
cHDL (mg/dl) Sin recomendación > 50
Triglicéridos (mg/dl) < 250 < 150
Presión arterial (mmHg) Igual que no diabéticos < 130/80
Aspirina Sin recomendación Sí

ADA: Asociación America de Diabetes cLDL: colesterol unido a lipoproteí-
nas de baja densidad; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densi-
dad.

TABLA 2. Definición de microalbuminuria 
y macroalbuminuria (proteinuria)32

Orina aislada Orina Orina de albúmina/ minutada24 h (mg) creatinina (μg/min)(mg/g o μg/mg)

Normal < 30 < 30 < 20
Microalbuminuria 30-299 30-299 20-199
Macroalbuminuria ≥ 300 ≥ 300 ≥ 200



En la patogenia de la ND uno de los factores más
importantes es la existencia de un aumento de la pre-
sión intraglomerular, determinado fundamentalmente
por la acción de la angiotensina II sobre la arteriola
eferente. Por tanto, no es de extrañar que hoy día exis-
tan numerosas evidencias de que los fármacos inhibi-
dores de la enzima conversora de la angiotensina
(IECA) o los bloqueadores de los receptores de angio-
tensina II (ARA II) tienen un efecto beneficioso sobre
la ND, más allá de la reducción de la presión arterial
alcanzada. En pacientes con DM1 los datos existentes
se centran prácticamente en un IECA, concretamente
captopril20, mientras que en DM2 la información de
que se dispone es mucho mayor. Diversos IECA han
demostrado un efecto positivo sobre la evolución de la
microalbuminuria o la proteinuria en DM2; sin embar-
go, los datos más sólidos proceden de los estudios con
ARA II, irbesartán21,22 y losartán23, tanto en pacientes
con microalbuminuria como con nefropatía estableci-
da. Esto, y su adicional efecto cardioprotector, ha he-
cho que IECA y ARA II se recomienden como prime-
ra opción terapéutica en DM1 y DM2. Generalmente
con un fármaco no se consigue controlar la presión ar-
terial y es necesario el uso de asociaciones. Otras op-
ciones terapéuticas son los bloqueadores beta, tan
efectivos como captopril en el estudio UKPDS o los
antagonistas el calcio no dihidropiridínicos que tam-
bién poseen un efecto antiproteinúrico. En los últimos
años se ha introducido el concepto del bloqueo dual
del sistema renina angiotensina utilizando IECA y
ARA II; se dispone de algunos datos que sugieren que
puede tener un efecto superior al de estos fármacos
por separado24.

Nadie duda de que lo ideal en la ND, y en todas las
complicaciones de la diabetes, sería poder actuar en
prevención primaria. Recientemente hemos tenido la
oportunidad de conocer los resultados del estudio BE-
DICT25, el primero que se realiza en prevención pri-
maria en pacientes con DM2 hipertensos y normoal-
buminúricos a los que el tratamiento con trandolapril
indujo una reducción notable en el riesgo de progre-
sión a microalbuminuria.

Control de la hiperlipidemia

Existen indicios de que la elevación de los valores
de lípidos puede contribuir al deterioro de la función
renal26 y algunos trabajos han demostrado que su tra-
tamiento con estatinas incide positivamente sobre la
evolución de la ND27. Desde la Declaración de Sant
Vincent éste es un concepto que se ha ido introducien-
do con timidez en las recomendaciones de las guías
clínicas. En cualquier caso, teniendo en cuenta el ele-
vado riesgo cardiovascular que presenta el colectivo
de pacientes con ND, es muy importante tener unos
estrictos objetivos en cuanto a los valores de lípidos.
En este sentido las recomendaciones de la ADA son
mantener unos valores de lipoproteínas de baja densi-
dad (LDL) inferiores a 100 mg/dl, de lipoproteínas de

alta densidad (HDL) superiores a 45 mg/dl en varones
y 55 mg/dl en mujeres, y cifras de triglicéridos meno-
res que 150 mg/dl28.

Cese en el consumo de tabaco

En los últimos años han aparecido evidencias epide-
miológicas que relacionan el consumo de tabaco con
la aparición y progresión de la ND. Por otro lado,
también existen datos fisiopatológicos que relacionan
tabaquismo y ND29,30. Por tanto, independientemente
de las incuestionables razones que existen para dejar
de fumar, en las recomendaciones específicas para el
manejo clínico de la ND en la actualidad es obligado
incluir el cese del consumo de tabaco. Conseguir este
objetivo no es fácil, ni en la población general ni en
las personas con diabetes. Probablemente una buena
estrategia sea incluir programas de deshabituación ta-
báquica en el marco de la educación diabetológica.

La historia natural de la ND se entiende como la
progresión desde etapas iniciales, en que sólo existen
alteraciones funcionales, hasta etapas avanzadas don-
de existe insuficiencia renal, pasando por una situa-
ción intermedia en la que se detecta microalbuminuria
o proteinuria. Cada fase requiere un tratamiento espe-
cífico y su abordaje debe ser multidisciplinario, inclui-
da la participación de endocrinólogos, nefrólogos y
médicos de familia. Para articular esta cooperación, y
hacer que sea eficaz, se requiere el consenso de las
partes implicadas. Éste, de hecho, era uno de los obje-
tivos de Sant Vincent. En España se ha hecho un nota-
ble esfuerzo en este sentido, fruto del cual han sido los
2 documentos de consenso publicados en 199731 y
200232, en el que los representantes de las sociedades
científicas correspondientes sintetizaron el manejo in-
tegrado de la ND.

Evolución de la insuficiencia renal terminal
desde Sant Vincent

No podemos olvidar que uno de los objetivos de la
declaración de Sant Vincent, y el más relevante en
cuanto a la ND, era reducir en un tercio el número de
personas abocadas a un estadio final de fallo renal dia-
bético. Este objetivo no parece haberse alcanzado,
sino al contrario. Si examinamos los datos existentes
en la última década sobre la evolución de los nuevos
casos de tratamiento renal sustitutivo vemos que la in-
cidencia continúa aumentando en todo el mundo, aun-
que a velocidades deferentes según los países.

En el año 2003 se publicaron los datos de la evolu-
ción de la incidencia de tratamiento renal sustitutivo
en Europa durante los años 1990-199933. El aumento
experimentado es relevante ya que se ha pasado de
una tasa de 79,4 personas por millón de habitantes en
el período 1990-1991 a una cifra de 117,1 en 1998-
1999. Es decir, un incremento anual del 4,8%, sin que
se observara una reducción al final de la década. Este
incremento ha sido mayor en varones que en mujeres
y claramente tiene relación con la edad. En la mayoría
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de los países europeos la incidencia se ha mantenido
estable en los menores de 45 años, aumentando un
2,2%, un 7% y un 300% en aquellos enfermos con
edades comprendidas entre los 45-64 años, los 65-74
y más de 75 años, respectivamente. En relación con la
etiología de insuficiencia renal terminal, el Registro
Europeo detecta un claro incremento de la hiperten-
sión y la diabetes, que doblan su incidencia, con una
estabilización del resto de las afecciones. Concreta-
mente la incidencia en Europa de ND fue 12,7 por mi-
llón de habitante en 1990-1991 y de 23,6 en 1998-
1999, y fue la primera causa conocida de insuficiencia
renal terminal. Aunque elevadas, estas cifras son bas-
tante inferiores a los 94,8 casos por millón de habitan-
tes que se registraron en Estados Unidos en 199934.

En España las cifras son muy parecidas a las del
conjunto de Europa con un 21% aproximadamente de
nuevos casos anuales la diabetes35; es la primera causa
de insuficiencia renal habiendo pasado de 11,9 casos
por millón de habitante cuando se hizo la Declaración
de Sant Vincent a 22,4 casos en 1998-199933.

No es fácil saber cuál es la causa de esta evolución al
alza de la insuficiencia renal terminal en general y la
secundaria a ND en particular. En primer lugar un pun-
to clave es la inclusión de pacientes de más edad, pero
también es cierto que ha aumentado el número de nue-
vos casos con ND y probablemente la causa de este he-
cho sea multifactorial. Sin duda, existe un aumento de
la incidencia de diabetes tipo 2 ligada a la obesidad y
al estilo de vida de las sociedades industrializadas,
pero también es cierto que ha mejorado el manejo clí-
nico de estos pacientes, reduciéndose la mortalidad
cardiovascular previa a la insuficiencia renal terminal.
Estos 2 factores pueden hacer que más pacientes lle-
guen a recibir tratamiento renal sustitutivo, pero sin
duda un tercer elemento decisivo puede ser la mayor
disponibilidad actual de medios para hacer tratamiento
renal sustitutivo y la menor limitación a su acceso que
hoy día tienen las personas con diabetes.

En estos 15 años un dato claramente positivo en
cuanto al manejo de la insuficiencia renal terminal en
pacientes con DM1 ha sido el trasplante renopancreá-
tico. Este tipo de tratamiento, cuestionado en determi-
nados ambientes endocrinológicos en sus etapas ini-
ciales, se ha erigido como la terapéutica de elección
en estos pacientes. El número de pacientes trasplanta-
dos ha aumentado de forma espectacular; ha pasado
de algo más de 600 en 1990 hasta los 2.000 efectua-
dos 15 años después de la Declaración de Sant Vin-
cent. Esto ha conllevado unos mejores resultados con
una supervivencia del páncreas al año que pasó del
75% en 1987-1992 al 92% en 1999-2001.
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