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RESUMEN 

La enfermedad renal crónica (ERC) afecta a cerca del 10% de la población 

mundial. De los 4 millones de personas con ERC en España, 25.852 viven por un 

trasplante renal. El éxito de éste aumenta la calidad de vida del paciente y disminuye 

el riesgo de mortalidad.  

La obesidad es un grave factor de riesgo para el deterioro de la función renal. El 

50% de los candidatos a trasplante renal en España, son obesos o tienen sobrepeso. El 

índice de masa corporal (IMC) elevado está asociado a complicaciones tras el 

trasplante, como son: infecciones e dehiscencia de la herida quirúrgica, función 

retardada del injerto y rechazo agudo, llegando a la pérdida del injerto y 

disminuyendo la supervivencia del paciente.  

El objetivo general de la tesis es identificar la influencia de la obesidad y el IMC 

sobre el funcionamiento del injerto renal y los factores de riesgo asociados en los 5 años 

postrasplante.  

Para ello se realizó un estudio longitudinal observacional con una muestra de 500 

pacientes trasplantados renales. Se recogieron datos antropométricos (altura y peso), 

datos analíticos (colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos) y se estimó el filtrado 
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glomerular mediante la fórmula de Cockcroft-Gault, el aclaramiento de creatinina 

sérica y la ecuación MDRD durante los 5 años postrasplante.  

Los resultados obtenidos muestran que a los cinco años postrasplante renal el 

65,4% de los pacientes presentan sobrepeso u obesidad y un aumento de los 

componentes del perfil metabólico. Además, los valores de creatinina sérica tienden a 

subir a medida que aumenta el IMC. Un elevado IMC se asoció a un retraso en la 

función renal. Por otro lado, el colesterol, los triglicéridos, la hiperglucemia y la 

hipertensión arterial fueron determinantes de la función retrasada del injerto y la 

nefropatía crónica, afectando a la supervivencia del injerto y del paciente. Se pudo 

observar como la prevalencia del síndrome metabólico fue mayor en hombres que en 

mujeres, mientras que el IMC fue al contrario. También se observó que los hombres 

trasplantados con síndrome metabólico tienen más probabilidades de desarrollar 

menores tasas de filtrado glomerular que las mujeres.  

En conclusión, los datos obtenidos en esta tesis muestran que un IMC elevado 

aumenta significativamente las complicaciones postrasplante, dando lugar a la 

pérdida del injerto. Un aumento de los componentes del síndrome metabólico tiene 

una correlación significativa con la disfunción renal. Una buena educación sanitaria, 

para controlar el IMC en los receptores del trasplante renal, influiría directamente en 

la supervivencia del injerto y del paciente a largo plazo.  
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ABSTRACT 

Chronic kidney disease (CKD) affects around 10% of the world’s population.  In 

Spain, there are 4 million people with CKD, of whom 25.852 live thanks to a kidney 

transplant. A successful transplant increases the patient’s quality of life and decreases 

the mortality risk. 

Obesity is a serious risk factor of the deterioration of the kidney function. 50% of 

candidates to a kidney transplant in Spain, are obese or overweight. A high body-mass 

index (BMI) is associated to complications after transplant, such as: infections and 

surgical wound dehiscence, delayed graft function and acute rejection, reaching the 

graft loss and decreasing the patient’s survival.  

The objective of the thesis is to identify the obesity and the BMI influence on the 

functioning of the renal graft and the associated risk factors in the 5 years after 

transplantation. 

To this end, a retrospective study was made with a sample of 500 kidney 

transplant patients. There were collected body measurement values (height and 

weight), analytical information (total cholesterol, LDL, HDL and triglycerides) and the 

glomerular filtrate was estimated using the Cockcroft-Gault formula, the serum 

creatinine clearance and the MDRD equation during 5 years after transplantation. 
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The results obtained show that five years after kidney transplant, 65.4% of 

patients are obese or have overweight, and show an increment of the metabolic 

profiling components. In addition, serum creatinine value tends to rise as the BMI 

raise. A high BMI is associated to a delay in kidney function. Furthermore, cholesterol, 

triglycerides, hyperglycemia and the arterial hypertension were determinants of 

delayed grafts function and the chronic kidney disease. It was noted that the 

prevalence of the metabolic syndrome was higher in men than women, while the BMI 

was quite the opposite. Also, it was observed transplanted men with metabolic 

syndrome have more probabilities to develop lower glomerular filtration rates than 

women. 

In conclusion, the data obtained in this thesis show a high BMI rises significantly 

the post-transplant complications, leading to graft loss. A metabolic syndrome 

components increasing have a significant correlation with the renal dysfunction. It is 

necessary a good health education to control the BMI in the kidney transplant patients, 

would directly influence long-term graft and patient survival. 
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INTRODUCCIÓN 

Enfermedad renal crónica   

La National Kidney Foundation (NKF) define la Enfermedad Renal Crónica 

(ERC) como la presencia durante al menos de 3 meses de un filtrado glomerular 

estimado (FGe) inferior a 60 ml/min/1,73m2, o evidencia de una lesión renal1. 

La ERC es un problema emergente en todo el mundo, afecta a cerca del 10% de 

la población mundial2,3, siendo un reto importante para la Salud Pública4–6. En Europa, 

se ha detectado un incremento ERC anual cercano al 5%4. 

En España, según los resultados del estudio EPIRCE7 (Epidemiología de la 

Insuficiencia Renal Crónica en España), se estima que aproximadamente el 9,24% de 

la población adulta sufre de algún grado de ERC. El 6,83% presentan una disminución 

del filtrado glomerular (FG) por debajo de 60ml/min/1,73m2, encontrándose en los 

estadios 3-5 de la enfermedad2. 

La prevalencia de la ERC aumenta debido al envejecimiento poblacional (el 22% 

en mayores de 64 años, el 40% en mayores de 80 años)4,8 y al incremento de sus factores 

de riesgo (enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus (DM), hipertensión arterial 

(HTA) y obesidad)2,5,9,10. El 29,3% de pacientes varones mayores de 60 años con diabetes 
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padecen ERC, y si son hipertensos este porcentaje aumenta en un 57%5.  Además, las 

personas obesas tienen un 68% más de probabilidad de padecer ERC en estadio 310.  

La ERC se presenta asociada a cuatro enfermedades crónicas de alta prevalencia: 

diabetes, HTA, insuficiencia cardiaca y cardiopatía isquémica4,5,11.  

La diabetes y la HTA son la primera y segunda causa de la mayor proporción de 

enfermedad renal crónica terminal (ERCT), siendo la glomerulonefritis, la tercera 

causa12. 

Debido a esta asociación tienen un papel muy importante las acciones 

preventivas a nivel de atención primaria, para disminuir el alto riesgo de mortalidad 

prematura, sobre todo cardiovascular7, además de enlentecer la progresión de la 

enfermedad8,9,13. La Organización Mundial de la Salud (OMS) promueve estrategias 

dirigidas a prevenir la ERC de forma precoz y a mejorar el acceso al tratamiento3,14, 

siendo clave la atención integral de estos pacientes. 

Se trata de una enfermedad generalmente de fácil diagnóstico, aunque no 

presenta síntomas hasta etapas más avanzadas3,4.  

Existen tratamientos que pueden prevenir el desarrollo y retrasar su progresión 

a estadios terminales. Además, es posible detectar y reducir las complicaciones 

sistémicas secundarias (anemia, hiperparatiroidismo secundario, problemas 

cardiovasculares, insuficiencia renal aguda, infecciones, deterioro físico y cognitivo, 

etc.)4,6. 

Estos pacientes tienen menor calidad de vida, y suelen presentan ansiedad y/o 

depresión en menor o mayor grado12,15. Además muchos son pacientes 
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pluripatológicos y pacientes crónicos complejos4. La vida diaria de los pacientes con 

ERC se ve influenciada, desde el inicio hasta su fase terminal, por los síntomas, las 

restricciones dietéticas y el tratamiento. Asimismo está relacionada con factores 

demográficos (edad, sexo, nivel de educación, situación económica, etc.), con las 

complicaciones de la ERC (anemia, malnutrición, etc.), con las enfermedades que la 

causan o con el propio deterioro de la función renal15.  
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Función Renal  

Métodos para la medición de la función renal 

 

La Tasa de Filtrado Glomerular (TFG) es el parámetro actualmente utilizado para 

determinar la severidad de la disfunción renal, tanto en población joven como anciana. 

Puede medirse por medio de la creatinina, mediante la utilización de sustancias 

exógenas como la inulina, utilizando radioisótopos (51Cr-EDTA o 125I-iotalamato) o 

estimándola de manera indirecta a través de fórmulas16.  

El marcador ideal para calcular la TFG es la inulina, pero no es utilizada en la 

práctica diaria porque es un método de alto coste, incómodo y laborioso17.  

La utilización de isótopos radiactivos solo se están utilizando en investigación 

o cuando es esencial conocer con exactitud la FG del paciente debido a su coste, la 

incomodidad y la exposición a la radiactividad17.  

La mayoría de los médicos de atención primaria utilizan la creatinina sérica (Crs) 

como método de evaluación de la función renal, ya que es un método rápido y sencillo. 

La creatinina es un producto derivado de la degradación de la creatina que se sintetiza 

a una velocidad relativamente constante a través de la degradación de los músculos. 

Sin embargo, no es un marcador ideal de la TFG, ya que los niveles de creatinina 

pueden permanecer dentro de los valores normales, incluso cuando la función renal 

está muy afectada4, ya que comienza a aumentar cuando el filtrado glomerular 

desciende un 50%, por lo que no se debe usar como única prueba para evaluar la 
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función renal2. Además, su producción depende principalmente de la masa muscular 

y de la ingesta alimentaria17.  

La creatinina es filtrada en el glomérulo, aunque también es transferida mediante 

la secreción tubular, por lo que el aclaramiento de la creatinina (Ccr) es la suma de la 

FG y la secreción tubular, esto hace sobrestimar la TFG hasta en un 20% en los 

pacientes sanos y en un porcentaje mayor en los pacientes con ERC2,12, ya que cuando 

la FG es elevada, el porcentaje de la secreción tubular es relativamente pequeño, pero 

cuando la FG es baja el porcentaje de contribución de la secreción tubular al 

aclaramiento de creatinina es más elevado.  

La mayoría de los métodos de análisis de la creatinina se basan en la reacción 

colorimétrica de Jaffe con picrato alcalino (la creatinina reacciona ante una solución 

alcalina con picrato formando un complejo de color rojo. Se determina midiendo el 

aumento de absorbancia a 512nm. La velocidad de formación del complejo es 

directamente proporcional a la concentración de creatinina18) pero sustancias como la 

glucosa, la bilirrubina y las cetonas interfieren dado valores más elevados17.  

Para estimar el aclaramiento de creatinina se necesita recoger una muestra de 

orina de 24h, un gran inconveniente, ya que a los pacientes se le olvida orinar en el 

frasco de recogida17,19. Esta circunstancia unida a las diferencias de masa muscular 

entre hombres y mujeres, a la raza y la edad, hace que la mejor forma de estimación de 

la TFG sea mediante fórmulas a partir de los niveles de concentración de creatinina 

sérica corregidas por la edad, el sexo y la etnia2,12,20.  
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Las fórmulas más utilizadas son:  

- Cockcroft-Gault (C-G)21: se creó en 1976 siendo la primera fórmula utilizada, 

elaborándose para predecir el Ccr, aunque se ha utilizado para estimar la TFG12. 

Tiene en cuenta el peso, el sexo y la edad.  

Ccr = (140-edad) x peso en kg) x (0,85 si es mujer) / (Crs en mg/dl x 72) 

 

- Modification of Diet in Renal Disease (MDRD-4 o MDRD-IDMS): se elaboró en 

1999 por Levey22. Se recomienda para el uso sistemático, que sólo requiere conocer 

la Crs, la edad, el sexo y la raza. Es más exacta y precisa que la ecuación de C-G en 

los pacientes con una TFG de menos de 90ml/min/1,73m2. Además tiene en cuenta 

la raza, ya que los afroamericanos tienden a tener mayor masa muscular. No 

requiere conocer ni el peso ni la altura, y se ha validado en los receptores de 

trasplante de riñón y en los afroamericanos con nefroesclerosis. Sin embargo, no 

ha sido validada en la nefropatía diabética, en los pacientes con enfermedades 

concomitantes graves, en las personas sanas o en los individuos mayores de 70 

años12. Hay dos formas diferentes para la ecuación dependiendo de si la técnica 

para determinar la Crs ha sido calibrada con estándares de espectrometría de 

masas de dilución isotópica o no17.  

o Ecuación MDRD sin trazabilidad a IDMS (no estandarizados):  

FGe (ml/min por 173m2) = 186 x (Crs)-1,154 x (edad)-0,203 x (0,742 si es mujer) x 

(1,210 si es afroamericano) 
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o Ecuación MDRD con trazabilidad a IDMS (estandarizados): 

FGe = 175 x (Crs)-1,154 x (edad)-0,203 x (0,742 si es mujer) x (1,210 si es 

afroamericano) 

 

- Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)23: creada en 

2009, a partir de una población con valores de FG elevados y métodos de creatinina 

estandarizados. Se tiene en cuenta el sexo; si el paciente es afroamericano o 

caucásico; y el valor de Crs por intervalo. Presenta mayor exactitud y mejora la 

capacidad predictiva del FG, además de predecir la mortalidad global y 

cardiovascular, y el riesgo de presentar ERCT2. Cuando la FGe es 

<50ml/min/1,73m2, las ecuaciones MDRD y CKD-EPI ofrecen resultados muy 

similares, en cambio por encima de estos valores, la ecuación CKD-EPI da 

resultados más fiables17. Hay estudios que dicen que se deben sustituir las 

anteriores fórmulas por esta última, ya que presenta valores más fiables de la 

función renal en los estados más estables12.  

o Etnia blanca mujeres: 

 Si creatinina ≤0,7 mg/dl FGe = 144 x (CrS/0,7)-0,329 x 0,993edad 

 Si creatinina >0,7 mg/dl FGe = 144 x (CrS/0,7)-1,209 x 0,993edad 

o Etnia blanca varones: 

 Si creatinina ≤0,9 mg/dl FGe = 141 x (CrS/0,9)-0,411 x 0,993edad 

 Si creatinina >0,9 mg/dl FGe = 141 x (CrS/0,9)-1,209 x 0,993edad 
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o Etnia negra mujeres: 

 Si creatinina ≤0,7 mg/dl FGe = 166 x (CrS/0,7)-0,329 x 0,993edad 

 Si creatinina >0,7 mg/dl FGe = 166 x (CrS/0,7)-1,209 x 0,993edad 

o Etnia negra varones:  

 Si creatinina ≤0,9 mg/dl FGe = 163 x (CrS/0,9)-0,411 x 0,993edad 

 Si creatinina >0,9 mg/dl FGe = 163 x (CrS/0,9)-1,209 x 0,993edad 

 

Estas dos últimas ecuaciones están ajustadas a 1,73m2 de superficie corporal. En 

los casos que los pacientes presenten una superficie corporal con desviaciones 

importantes, los resultados obtenidos deben multiplicarse por el cociente de la 

superficie corporal real dividida por 1,73m2 (FG x SC(1,73m2))2. 

La utilización de estas ecuaciones puede dar lugar a valores imprecisos en 

pacientes con peso corporal extremo (IMC <19kg/m2 o >35kg/m2), dietas especiales 

(vegetariana estricta o hiperproteica), alteraciones de la masa muscular (amputaciones, 

enfermedades con pérdida de masa muscular), <18 años, hepatópatas, embarazadas, 

fracaso renal agudo y en el estudio de potenciales donantes de riñón. Por este motivo 

en estos casos se sugiere la determinación de la cistatina C y de la TFG por una 

ecuación basada en la cistatina C (preferiblemente CKD-EPI cistatina) o una 

evaluación del aclaramiento de creatinina en orina de 24h1,2,17.  

También es inapropiado estimar la TFG mediante ecuaciones basadas en 

creatinina sérica en pacientes con retención hidrosalina grave (hipotiroidismo, cirrosis 
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con descompensación hidrópica, insuficiencia cardíaca congestiva) y en situaciones 

graves con inestabilidad hemodinámica1.  

Las últimas recomendaciones son utilizar ecuaciones para estimar el FG basadas 

en medidas de creatinina estandarizados (con trazabilidad a IDMS), como son la CKD-

EPI y la MDRD-IDMS4. 

Cada vez más se está sugiriendo la medida de cistatina C en adultos con FG entre 

45 y 59 ml/min/1,73m2, y sin lesión renal para confirmar el diagnóstico2,24.  

La cistatina C es una proteína de bajo peso molecular, que es filtrada por el 

glomérulo y no reabsorbida, pero metabolizada en el túbulo. No se ve afectada por la 

edad, sexo y masa muscular, pero sí por: la diabetes, el hipotiroidismo y la inflamación. 

Recomiendan su uso en pacientes con baja producción de creatinina (ancianos, niños, 

cirróticos y trasplantados renales), aunque su utilización en la clínica es escasa ya que 

es un estudio más costoso y los métodos de análisis no se han estandarizado25,26. 

 

 

Evaluación del daño renal 

 

La lesión renal se pone de manifiesto de forma directa a través de la observación 

de alteraciones histológicas en la biopsia renal, o de forma indirecta con la presencia 

de proteinuria, alteración en el sedimento urinario o imágenes radiológicas 

patológicas2.  
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- Alteraciones histológicas: se determina mediante una biopsia renal, que por lo 

general no están indicadas para evaluar el daño renal en la ERC, ya que los riesgos son 

elevados y la rentabilidad diagnóstica es escasa27.  

- Proteinuria: presencia de concentraciones altas de proteínas o albúmina en 

orina. Al menos en dos valores elevados en tres muestras obtenidas durante un 

período de 3 a 6 meses, nos informa de lesión renal y en la mayoría de casos de daño 

sistémico2. Cualquier nivel de excreción de proteínas por encima de 150mg/24h es 

anómalo. La proteinuria anormal puede deberse a una mayor filtración glomerular de 

las proteínas, disminución de reabsorción tubular, o a ambas12. Junto con la TFG es la 

base del diagnóstico de ERC.  

El seguimiento de la proteinuria es útil para detectar la nefropatía en 

enfermedades de evolución gradual, como es el caso de la nefropatía diabética17. 

Además, está relacionada con el pronóstico de los pacientes con ERC y es un marcador 

de riesgo cardiovascular2.  

Se recomienda la medición del cociente Albúmina/Creatinina (A/Cr) en orina, 

preferentemente en la primera orina de la mañana, para la detección y 

monitorización1,4. Aunque hay algunos autores que siguen prefiriendo utilizar la 

concentración de albúmina o la excreción urinaria durante 24h. 

Los valores de albuminuria se clasifican como A1, A2 o A3, según el cociente 

albúmina/creatinina en una muestra aislada de orina sea <30, 30-300 o >300 mg/g,  ya 

que el término clásico de microalbuminuria debe ir abandonándose1.  
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La magnitud de la proteinuria sirve como indicador de la gravedad de la 

enfermedad en algunas glomerulonefritis28.  

- Alteración en el sedimento urinario: puede ser un indicio de ERC la presencia 

de hematuria y/o leucocituria en el sedimento urinario durante más de tres meses2.  

- Imágenes radiológicas patológicas: a través de la ecografía renal se permite 

descartar obstrucción de patológica de las vías urinarias e identificar anormalidades 

estructurales que indiquen daño renal2.  

 

Diagnóstico de la enfermedad renal crónica y clasificación 

 

Los pacientes en los primeros estadios de la ERC están frecuentemente sin 

diagnosticar, ya que se encuentran asintomáticos, por lo que su identificación se 

produce mediante un análisis rutinario en pacientes con patologías previas4,7. 

La derivación a los especialistas en Nefrología depende en gran medida de los 

métodos utilizados para la identificación de la función renal en atención primaria7.  

Por norma general, los criterios para la derivación dependerán del estadio de la 

enfermedad, la velocidad de progresión, el grado de albuminuria, la presencia de 

signos de alarma, las comorbilidades asociadas y la situación funcional del paciente1,4 

(Figura 1). 
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Fuente: Gorostidi M. Documento de la sociedad española de nefrología sobre las guías KDIGO para la 

evolución y el tratamiento de la enfermedad renal crónica. Nefrología. 2014;34(3):302-16. 

Figura 1. Algoritmo de derivación al servicio de nefrología 
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La detección precoz de estos pacientes es muy importante, pues permitirá 

retrasar la progresión y disminuir la morbimortalidad, la iatrogenia y la reducción de 

los costes sanitarios4. 

Casi siempre se derivan al nefrólogo a los pacientes con un FG por debajo de 

30ml/min, siendo recomendable derivar en las fases tempranas, es decir con un FG 

<60ml/min, cuando se prevé la progresión de la nefropatía o cuando haga falta una 

evaluación adicional, ya que la derivación tardía al nefrólogo conlleva peor evolución 

y aumento de los costes28.  

El cribado de la ERC debe realizarse con la determinación de una vez al año de 

la TFG, y la albuminuria, en pacientes que presenten factores de riesgo para la ERC2,4. 

Se recomienda la realización del cribado en pacientes hipertensos, diabéticos tipo 2 o 

con enfermedad cardiovascular, personas mayores de 60 años obesas y diabéticas, 

familiares de primer grado de pacientes con enfermedad renal o con enfermedades 

renales hereditarias, enfermedades obstructivas del tracto urinario, pacientes en 

tratamiento prolongado con fármacos nefrotóxicos, con factores de riesgo de 

enfermedad cardiovascular, con antecedentes de insuficiencia renal aguda, con 

infecciones crónicas, enfermedades autoinmunes y neoplasias2. 

El diagnóstico no debe basarse en solo una única determinación de FG y/o 

albuminuria, además hay que confirmar su persistencia durante un periodo superior 

a 3 meses1. 

La National Kidney Foundation Disease Outcomes Quality divide los estadios de 

la ERC en 5, en función del filtrado glomerular y de la presencia de proteinuria12.  
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- Estadio 1: hay presencia de daño renal pero se mantiene conservada la TFG 

(≥90ml/min/1,73m2), incluye a los pacientes con albuminuria o hallazgos 

radiográficos anormales.  

- Estadio 2: los pacientes tienen indicios de daño renal y hay un cierto grado de 

disminución de la TFG (60-89ml/min/1,73m2).  

- Estadio 3: los pacientes presentan una TFG menor de 60ml/min/1,73m2 se les 

clasifica por tener una ERC, independientemente de que exista daño renal.  

- Estadio 4: hay una disminución grave de la TFG (15 – 29ml/min/1,73m2). 

- Estadio 5: insuficiencia renal. La TFG se encuentra por debajo de 

15ml/min/1,73m2. 

 

En 2012, se publicó la nueva guía Kidney Disease Improving Global Outcomes 

(KDIGO)29, en la que a partir de un metaanálisis de cohortes con estudios que incluían 

personas sanas, personas con riesgo de desarrollar ERC y pacientes con ERC, han 

propuesto una nueva clasificación de la ERC. En esta nueva clasificación se subdivide 

el estadio 3, en 3a y 3b, debido al mayor riesgo cardiovascular y mortalidad del 3b 

respecto al 3a. Además se mejora la clasificación basándola en la albuminuria (con 3 

categorías según su intensidad A1-A2-A3)1. (Tabla 1) 
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Fuente: National Kidney Foundation. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of 

Chronic Kidney Disease. Kidney Int Suppl. 2013. 

 

Los colores muestran el riesgo relativo ajustado para cinco eventos: mortalidad 

global, mortalidad cardiovascular, fracaso renal tratado con diálisis o trasplante, 

fracaso renal agudo y progresión de la enfermedad renal. La categoría “bajo riesgo” se 

representa con el color verde, indicando que no hay datos de lesión renal por lo que 

no se puede catalogar como ERC. Le sigue el riesgo “moderadamente aumentado” 

representado con el color amarillo, después “alto riesgo” de color naranja y “muy alto 

riesgo” representando en rojo.  

 

 

Tabla 1. Clasificación de la ERC según la guía KDIGO 2012 
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Progresión de la enfermedad renal 

 

La mayoría de los pacientes pasan una media de 6 años en cada uno de los 

estadios de la ERC. Solo el 20% de los pacientes progresan hasta la diálisis, mientras 

que el 46% mueren por enfermedades cardiovasculares17.  

La diabetes y la hipertensión son responsables del mayor porcentaje de 

insuficiencia renal terminal, mientras que la tercera causa es la glomerulonefritis12.  

La cantidad de proteínas excretadas en la orina constituye uno de los factores 

pronósticos más firmes para la progresión de la enfermedad renal, y para la respuesta 

al tratamiento con antihipertensivos en casi todos los estudios de la ERC. Cuanto 

mayor sea la proteinuria, más alto resulta el riesgo de progresión12. 

La tasa media de disminución anual del FG es muy variable, siendo mayor en 

pacientes con proteinuria importante, diabetes o HTA2. Es fundamental realizar un 

seguimiento de estos pacientes al menos cada 3 meses4.  

Un factor de riesgo importante para las enfermedades glomerulares es la 

enfermedad tubulointersticial. La etnia, el sexo, el tabaquismo y el abuso de 

analgésicos no opiáceos se asocian a un aumento del riesgo de ERC12. Los pacientes 

afroamericanos tienen un riesgo mayor que los pacientes blancos en padecer ERCT30,31. 

En lo referente al sexo, entre los hombres hay mayor incidencia31. Muchos estudios han 

encontrado vínculo entre el tabaquismo y la progresión de la ERC13,32–34. Se asocia a 

proteinuria más grave y a la progresión acelerada de la insuficiencia renal terminal28.  
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Para retrasar la progresión de la enfermedad es muy importante un tratamiento 

antihipertensivo adecuado. Los pacientes deben tener una tensión arterial (TA) por 

debajo de 130/80mmHg, además de llevar un buen control de la diabetes1.  
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Tratamiento renal sustitutivo  

De los 4 millones de personas con ERC en España, 50.909 están viviendo por un 

tratamiento renal sustitutivo (TSR): 25.057 pacientes en diálisis y 25.852 pacientes con 

trasplante renal funcionante. Unas 6.000 personas con insuficiencia renal al año 

progresan hasta la necesidad de un tratamiento renal sustitutivo4.  

La incidencia de pacientes que empiezan TRS ha ido aumentando 

progresivamente desde 201235.  

En la actualidad hay tres tipos de TSR: hemodiálisis (HD), diálisis peritoneal (DP) 

y trasplante renal (TxR). 

Según el Registro Español de Enfermos Renales en el año 2017; el 78% de los 

pacientes empezaron el TSR mediante HD, un 17,1% empezaron DP y el resto, un 4,9% 

iniciaron TSR directamente con un TxR. Siendo la diabetes (23,94%) la enfermedad 

primaria renal más frecuente, seguida de la glomerulonefritis (12,48%). Los datos sobre 

prevalencia, sin embargo, muestran que el 41% de los pacientes en TSR están en HD, 

el 53,8% están trasplantados y sólo un 5,2% están en DP35. 

Se estima que los pacientes con TSR consumen entre el 2,5% y el 3% del 

presupuesto del Sistema Nacional de Salud y más del 4% de la atención especializada. 

También se espera un incremento anual de estos costes ya que unos 6.000 nuevos 

pacientes al año inician la terapia de reemplazo renal y se produce un aumento del 3% 

en la prevalencia4.  
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El coste medio por paciente en TSR, estadio 5, es seis veces mayor que el 

tratamiento de pacientes con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana 

(VIH), y 24 veces mayor que el tratamiento de pacientes con enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC) y asma4.  

El coste anual del tratamiento de las fases más avanzadas de ERC se estima en 

más de 800 millones de euros2,5. El coste del paciente tratado con hemodiálisis es de 

46.659,83 € y de 32.432,07€  si se trata con en diálisis peritoneal4. El tratamiento con HD 

es más costoso que el TxR36.  

El TRS se recomienda cuando el TFG es <15ml/min/1,73m2 o antes si aparecen 

signos o síntomas de uremia o dificultad en el control de la hidratación, HTA de difícil 

control o empeoramiento del estado nutricional. Por lo general, se inicia la diálisis 

cuando el TFG está situado entre 8-10ml/min/1,73m2 y es obligatorio con TFG 

<6ml/min/1,73m2,19. 

En los pacientes en los que se espera que progrese la enfermedad, hay que 

comenzar a plantear la forma de reemplazar la función renal perdida desde estadios 

tempranos.  

La Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) recomienda que se 

presenten las opciones de TSR disponibles a todos los pacientes con ERC en estadio 4 

y sus familias37. 

El tratamiento de los pacientes con ERC en estadio 3 se centra en las 

complicaciones que se producen, en el estadio 4 además de esto se añade preparar al 
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paciente para el TRS y el trasplante. El tratamiento en el estadio 5 supone el 

tratamiento continuo de las complicaciones de la ERC y la transición a la diálisis28.  

La mayoría de los estudios muestra como la calidad de vida se ve afectada de 

forma importante en pacientes con TSR15. Para mejorar la calidad de vida y aumentar 

la supervivencia de estos pacientes es necesario una adecuada planificación de las 

distintas opciones terapéuticas38. Cuando un paciente entra en diálisis, hay un 

descenso medio de la supervivencia de 21 años, la mayor diferencia se encuentra en 

los pacientes más jóvenes17.  

 

Hemodiálisis 

 

La hemodiálisis (HD) es una técnica de depuración sanguínea extracorpórea con 

el objetivo de excretar los productos tóxicos derivados del catabolismo, eliminar el 

líquido retenido y regular el equilibrio ácido-base y electrolítico asociado a la 

insuficiencia renal crónica39.  

Consiste en poner en contacto la sangre del paciente con un líquido dializante a 

través de una membrana semipermeable instalada en la máquina de hemodiálisis o 

dializador. La membrana permite que circulen a través de ella el agua y los solutos de 

pequeño/mediano peso molecular39. 

Su objetivo es remplazar las funciones básicas del riñón, por lo que la HD debe 

eliminar los solutos urémicos, ajustar los electrólitos séricos y eliminar el líquido 

acumulado28.  
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Existen varias modalidades dependiendo de la localización, independencia, 

duración y dosis acumulada de diálisis40.  

Entre las complicaciones que tiene la HD se encuentran: complicaciones en el 

acceso vascular (infecciones, complicaciones hemodinámicas, flujos inadecuados, etc), 

complicaciones de la eliminación de la urea (síndrome de desequilibrio), lesiones 

cutáneas (arteriolopatía calcificante urémica, fibrosis sistémica nefrógena), reacciones 

al dializador y complicaciones cardiovasculares28.  

En la actualidad han aumentado los pacientes con mayores edades y más 

comorbilidades que acceden a este tratamiento. En la década de los 80, la edad media 

de los pacientes en hemodiálisis era de 45 años, en cambio a partir del año 2000 esta 

edad aumentó hasta los 69 años39. 

Los pacientes dializados suelen seguir enfermos. Incluso en los pacientes que 

reciben un tratamiento adecuado en diálisis la astenia y el malestar siguen presentes, 

además de la progresión de enfermedades cardiovasculares, la neuropatía periférica y 

autónoma, la afectación ósea y la disfunción sexual41.  

A pesar de los avances médicos y técnicos, la tasa de mortalidad en pacientes en 

HD es elevada, siendo su principal causa de muerte la enfermedad cardiovascular, 

seguida de la septicemia. La probabilidad de muerte en los primeros 5 años después 

de iniciar el tratamiento es de un 63%28.  
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Diálisis peritoneal  

 

La diálisis peritoneal (DP) es una técnica de depuración sanguínea extrarrenal 

con el objetivo de depurar las toxinas del organismo, eliminar el exceso de líquido y 

equilibrar las alteraciones electrolíticas. Esta técnica consiste en infundir en la cavidad 

peritoneal líquido dializante (1,5 a 3 litros) de composición similar al líquido 

extracelular durante 2-4 horas. Mediante una combinación de mecanismos de 

transporte osmótico y difusivo, el agua y los solutos de bajo peso molecular (urea, 

creatinina, calcio, etc) pasan de la sangre al líquido dializado utilizando el peritoneo 

como membrana semipermeable39.  

Entre las ventajas de esta técnica se encuentran4:  

- Puede realizarse a nivel domiciliario, lo que ayuda a los pacientes jóvenes a la 

inserción laboral y a mantener la actividad laboral. Ya que precisan menos 

hospitalizaciones y las estancias son más cortas.  

- Mantiene mejor la función renal residual y disminuye los requerimientos de 

factores estimulantes de la eritropoyesis. 

- Preserva los accesos vasculares. 

- Los pacientes tienen mejor calidad de vida, mayor libertad, independencia y 

más intimidad durante el tratamiento. 

Las principales complicaciones de la DP son la peritonitis, las infecciones no 

peritoneales debidas a la presencia del catéter y las complicaciones metabólicas 
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(hiperglucemias, hiperlipidemias, hipopotasemias, pérdidas de proteínas y 

desnutrición)28. 

 

Trasplante renal 

 

El trasplante es el tratamiento de elección que permite dar solución a pacientes 

con una enfermedad renal terminal (ERT) e irreversible, ya que aumenta la 

supervivencia y mejora la calidad de vida42–46. Sin embargo, no todos los pacientes con 

ERT tienen acceso al trasplante renal, debido a que no cumplen los criterios para 

someterse a la cirugía, además de las largas listas de espera existentes para recibir un 

riñón compatible38.  

Desde la década de los 80, el número de trasplantes de órganos como alternativa 

terapéutica en pacientes con ERT o severa, ha aumentado considerablemente por los 

avances en inmunosupresión, técnicas quirúrgicas y de anestesia, cuidados intensivos, 

y la tecnología avanzada, permitiendo mejorar la sobrevida del injerto y del paciente47. 

Según el Informe Anual del Sistema Nacional de Salud48, en 2016 se realizaron 

2.905 trasplantes renales. Es el trasplante que se realiza con mayor frecuencia, seguido 

del hepático.  

Entre las ventajas del trasplante encontramos una mayor supervivencia, menor 

morbilidad, menores costos sanitarios y mejor calidad de vida, si los comparamos con 

los pacientes en diálisis12.  
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La necesidad de riñones es mucho mayor a los órganos disponibles, aunque se 

hayan ampliado los criterios para la donación de donantes fallecidos por causas 

cardíacas y donantes cuya causa de muerte fue de origen cerebral12.  

Gran número de los pacientes con ERT son candidatos para un trasplante de 

riñón, pero existen varias contraindicaciones para recibirlo: infección activa, 

enfermedad inmunológica activa que conduzca a una insuficiencia renal o neoplasia 

metastásica, incapacidad de seguir el tratamiento médico y que la intervención 

quirúrgica le suponga un riesgo elevado debido a otras enfermedades41.  

No existe límite de edad para recibir un trasplante de riñón, pero se ha 

demostrado que pacientes mayores de 70 años con enfermedades de base tienen 

menores beneficios en cuanto a supervivencia en comparación con la diálisis12.  

Los candidatos adecuados con estadio 4 deben ser evaluados, pero 

habitualmente no se puede incluir a los pacientes en la lista para trasplante hasta que 

el FG haya disminuido por debajo de 20ml/min28.  

No hace falta que se haya iniciado la diálisis para realizar un trasplante renal, es 

lo que se llama trasplante renal anticipado19, pero la mayoría de los pacientes en lista 

de espera han de soportar tiempos de espera a menudo prolongados, durante los 

cuales deben someterse a tratamiento dialítico38.  

Más de un tercio de los receptores han de reingresar en diálisis en los primeros 

diez años de seguimiento postrasplante38. En España durante el año 2017, el 4,4% 

trasplantados volvieron a diálisis por rechazo/fracaso del injerto35.  
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En los EE.UU. más de 65.000 pacientes se dializan a la espera de un trasplante, y 

al menos un 20% de ellos lo hacen tras el fallo de un trasplante previo38. 

En la selección del receptor hay que identificar los probables obstáculos para el 

trasplante y las enfermedades tratables que aumentan el riesgo de la intervención o la 

inmunosupresión. Hay que tener en cuenta la causa de la ERCT. Además de explicar 

al paciente los beneficios y los riesgos de este12.  

Los donantes de riñón pueden ser donantes vivos o donantes cadáver. El origen 

del órgano influye en las probabilidades de éxito del trasplante.  

- Donantes cadáver: se define como el individuo con muerte cerebral cuyas 

funciones del corazón y los pulmones se mantienen con soporte artificial. La donación 

se descarta cuando hay presencia de enfermedad renal, cáncer, causa de la muerte 

desconocida, VIH o sepsis. Los donantes con hepatitis C se aceptan a veces para 

aquellos receptores con hepatitis C positiva17,41. 

- Donantes vivos: suelen ser familiares o amigos. El 15% de los donantes 

padecerán infecciones, hemorragias y otras complicaciones postoperatorias. La 

mortalidad es poco frecuente, pero se ha producido en el 0,02% de los casos. La ERCT 

es ligeramente más frecuente en los donantes vivos que en la población general, 

aunque es infrecuente49.  

Suelen hacerse pruebas cruzadas entre receptor y donante inmediatamente antes 

del trasplante para reducir al mínimo el riesgo de rechazo agudo mediado por 

anticuerpos. El tipo de sangre (AB0) y la compatibilidad entre el receptor y el donante 

es esencial41.  
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El procedimiento quirúrgico dura entre 4 y 5 horas. El riñón trasplantado se 

coloca en la fosa ilíaca derecha o izquierda. La vena y la arteria renales se conectan a 

través de una anastomosis terminolateral. La funcionalidad del nuevo órgano depende 

de las características del donante y del tiempo de isquemia fría. En ausencia de 

isquemia del donante o de complicaciones técnicas normalmente la formación de orina 

es inmediata12.  

El trasplante de un riñón de donante vivo presenta múltiples ventajas clínicas e 

inmunológicas que condicionan mejores resultados funcionales y de sobrevida a largo 

plazo respecto a los trasplantes renales de injertos de donantes cadáver49. 
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Pacientes trasplantados renales  

Mejora y supervivencia del injerto tras el trasplante renal 

 

El éxito del trasplante aumenta la calidad de vida del paciente, disminuye el 

riesgo de mortalidad y retira al paciente del tratamiento dialítico.  

El trasplante renal ha avanzado mucho en los últimos 50 años debido al 

desarrollo de los nuevos inmunosupresores y la mejora de las técnicas quirúrgicas. En 

la década de los 80 con la utilización de la ciclosporina A, mejoraron los resultados a 

corto plazo de los pacientes trasplantados, reduciendo las tasas de rechazo agudo del 

injerto50. Una década más tarde, en los años 90, con la utilización de inmunosupresores 

más potentes, como el Tracolimús, Micofenolato, Rapamicina y anticuerpos frente a 

los receptores de la IL- II, se redujo a menos del 10% las tasas de rechazo agudo, pero 

no han aumentado la supervivencia del paciente a largo plazo51. 

Si el trasplante se hace con un donante vivo el tratamiento es más eficaz, ya que 

el injerto tiene una supervivencia mayor (de 12 a 15 años), mientras que si es de un 

donante fallecido la supervivencia del aloinjerto se reduce a unos 8 años. Además, la 

supervivencia aumenta cuando el paciente es más joven, ya que tiene concentraciones 

más bajas del panel reactivo de anticuerpos (PRA), ha estado poco tiempo en diálisis 

o nunca ha tenido que dializarse41,52. 

Tras la cirugía, puede producirse una función retardada del injerto que se define 

como la necesidad de diálisis durante los primeros 7 días después del trasplante. Se 

produce en un 30% de los trasplantes realizados con donantes fallecidos, y es poco 
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frecuente con riñones de donantes vivos. Normalmente se debe a la necrosis tubular 

aguda (NTA) causada por la hipovolemia o hipotensión del donante, o la isquemia 

durante su recuperación y conservación12.  La FRI se relaciona con una disminución de 

la supervivencia del injerto a corto y a largo plazo53.  

El índice más alto de mortalidad se produce en el postoperatorio inmediato, 

afectando en mayor medida a pacientes con comorbilidades como la diabetes y 

enfermedades vasculares54.   

La muerte de un paciente con un aloinjerto funcionante es la principal causa de 

pérdida del injerto. Se deben a enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares, 

neoplasias malignas e infecciones22. 

Otro aspecto a considerar es que en estos pacientes, antes y después del 

trasplante, suelen padecer síntomas psicológicos (ansiedad, miedo a la vulnerabilidad 

física, posibles complicaciones o muerte) y estrés por el control de la dieta, medicación, 

analíticas y consultas41.  

 

Inmunosupresores tras el trasplante  

 

Los nuevos fármacos inmunosupresores han mejorado la supervivencia del 

paciente a corto plazo hasta el 95% a los 1-2 años55. Todos los pacientes trasplantados 

están en tratamiento con combinaciones de varios medicamentos inmunosupresores. 

El tratamiento inmunosupresor se divide en dos fases: inducción y mantenimiento.  
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- Durante la fase de inducción los medicamentos son potentes, generalmente 

anticuerpos monoclonales (basiliximab, alemtuzumab y rituximab) y policlonales 

(globulina antitimocítica). Se administran en el momento del trasplante y en episodios 

graves de rechazo agudo. Los efectos adversos de los policlonales son frecuentes e 

incluye: fiebre, escalofríos, artralgias y mielodepresión28.  

- En la fase de mantenimiento se utiliza glucocorticoides, inhibidores de la 

calcineurina, antimetabolitos e inhibidores de la diana de rapamicina en mamíferos23.   

Con estos fármacos el rechazo ha sido más fácil de prevenir, aunque un solo 

episodio de rechazo agudo puede tener un impacto negativo sobre la supervivencia 

del injerto a largo plazo. Son utilizados de forma combinada para conseguir el efecto 

inmunodepresor deseado, a la vez que se minimizan los efectos adversos41. 

Los glucocorticoides (prednisona, prednisolona) producen diabetes mellitus 

postrasplante, enfermedades óseas, retraso de la cicatrización de las heridas, 

infecciones, cataratas, dislipidemia, entre otros efectos adversos56,57.  

Los inhibidores de la calcineurina (ciclosporina, tacrolimús) tienen un gran efecto 

nefrotóxico que contribuye a la disfunción crónica del injerto. Además de hipertensión, 

hiperpotasemia, hiperuricemia y diabetes de nueva aparición58.   

Los inhibidores de la diana de rapamicina (sirolimús, everolimús) tienen entre 

sus efectos adversos la potenciación de la nefrotoxicidad inducida por inhibidores de 

la calcineurina, hipertrigliceridemia, hiperlipidemia y proteinuria55,58–60.  

Los antimetabolitos (azatioprina, micofenolato de mofetilo, ácido micofenólico) 

tienen efectos adversos como la mielodepresión.  
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La gran mayoría de los inmunosupresores tienen como efecto adverso la 

alteración del estado nutricional del paciente y que se exacerba cuando el individuo 

está en hipercatabolismo o su estado nutricional es vulnerable41. 

Los corticosteroides y la ciclosporina tienen un impacto más negativo sobre el 

aumento de peso, la presión arterial y los lípidos. El tacrolimús61 aumenta el riesgo de 

diabetes mellitus de nueva aparición mientras que el sirolimús y everolimús tienen el 

mayor impacto en el riesgo de hiperlipidemia55.  

La azatioprina y los inhibidores de la calcineurina son probablemente los agentes 

inmunosupresores más vinculados con las neoplasias postrasplante55. 

Por otro lado, es importante destacar la importancia de la adherencia al 

tratamiento ya que es importante para prevenir el rechazo, la pérdida del injerto y la 

morbilidad. En el estudio de Ruiz-Calzado62 se observó que los pacientes trasplantados 

de riñón presentaban altos porcentajes de falta de adherencia al tratamiento, debido a 

la complejidad de este, al tiempo postrasplante, al olvido y a la edad. 

 

Nefropatía crónica del injerto 

La nefropatía crónica del injerto está causada por múltiples factores, 

caracterizada por daño túbulo-intersticial y vascular que se acompaña de deterioro 

progresivo de la función renal, hipertensión y proteinuria63. 

La nefropatía crónica del trasplante es la primera causa de pérdida del injerto 

tras el primer año, seguido de la muerte del paciente con injerto funcionante. La 
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prevalencia de nefropatía crónica a los 3 meses tras el trasplante es del 35%, al año 

del 50% y a los dos años del 66%63.  

El rechazo crónico ocasiona el deterioro lento e irreversible de la función renal. 

El daño crónico del injerto mediado por anticuerpos se debe a menudo al 

incumplimiento de la medicación64, aunque también se ha demostrado que 

contribuyen al desarrollo de la lesión crónica del injerto factores no inmunológicos65.  

Otra causa de la disfunción tardía del injerto es la fibrosis intersticial/atrofia 

tubular (FIAT) por toxicidad del inhibidor de calcineurina. Está presente en el 30% de 

los fracasos, cuya causa suele ser multifactorial e incluir infección crónica, rechazo, 

toxicidad de fármacos o enfermedad glomerular64.  

 

Hiperparatiroidismo secundario en el paciente trasplantado  

 

El hiperparatiroidismo secundario (HPTS) tras el trasplante renal se asocia a una 

elevada tasa de recambio óseo y a un incremento del riesgo de fracturas66. Se han 

identificado algunos factores asociados, como son: la persistencia de hiperplasia en la 

glándula paratiroides, su lenta regresión o la presencia de disfunción renal67,68.  

La afectación ósea postrasplante está influenciada por el uso de 

inmunosupresores, por lo que los trasplantados renales tienen mayor riesgo de 

fracturas que los pacientes en diálisis41.  

La densidad mineral ósea disminuye durante el primer año postrasplante debido 

a las altas dosis de corticoides contribuyendo a la osteoporosis tras el trasplante, pero 
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a partir del primer año tiende a aumentar y a estabilizarse41. Es importante minimizar 

las dosis de corticosteroides y suspenderlos lo más pronto posible, además de 

administrar suplementos de calcio y vitamina D69. 

El hiperparatiroidismo postrasplante no se resuelve espontáneamente, depende 

de la funcionalidad del injerto y de la gravedad del HPTS antes del trasplante70.  

En España, el tratamiento actualmente más utilizado para el HPTS 

hipercalcémico tras el trasplante es el cincacalcet. Cinacalcet es un agente 

calcimimétrico que se une a los receptores sensibles al calcio en una localización 

distinta a él, por lo que aumenta la sensibilidad de la célula paratiroidea al calcio 

extracelular frenando la secreción y producción de la hormona paratiroidea71. 

Torregrosa et al.71 estudiaron los efectos del tratamiento con cinacalcet a largo 

plazo en pacientes con HPTS normocalcémico tras el trasplante renal. El cinacalcet 

mejoró los valores séricos de la hormona paratiroidea sin provocar cambios en la 

calcemia o fosfatemia ni tampoco en la función renal.   

 

 

Composición corporal en el paciente trasplantado renal  

 

El aumento de peso después del trasplante renal no tiene por qué ser un 

indicador de afectación grave, muchas veces es síntoma de mejora de un estado de 

desnutrición. Sin embargo, si ese aumento de peso postrasplante se debe a un aumento 
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de grasa, sí debe considerarse. Isiklar et al.72 observaron un incremento medio de grasa 

corporal del 60% de los pacientes estudiados en los seis meses tras el trasplante.  

Los cambios en la composición corporal influyen en el metabolismo de los lípidos 

produciendo niveles elevados de lipoproteínas de baja densidad (LDL), colesterol total 

y triglicéridos73.  

El Haggan, et al.74 vieron que los cambios en la composición corporal durante el 

primer año postrasplante se modulaban por el sexo, la ingesta, las dosis de esteroides, 

la aparición de rechazo agudo y la función retardada del injerto. 

 

Métodos para evaluar la composición corporal en pacientes trasplantados renales  

 

La antropometría es un método rápido, simple y de bajo coste, que utiliza las 

medidas de partes del cuerpo para determinar las reservas energéticas del individuo. 

Detecta obesidad o desnutrición75.  

La evaluación antropométrica comprende la medición de peso, altura, pliegues 

cutáneos y perímetros.  

La mayoría de las definiciones de obesidad están basadas en el índice de masa 

corporal (IMC = kg/m2), es un método útil y práctico para evaluar la adiposidad, pero 

no distingue la composición corporal (masa magra o grasa) ni la localización de la 

grasa76.  
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La Organización Mundial de la Salud clasifica el IMC en: entre 18,5 y 25 kg/m2 es 

considerado como peso normal, entre 25 y 30 kg/m2 como sobrepeso, y un IMC > 30 

kg/m2 como obesidad77.  

El cociente cintura-cadera puede ser una medida más específica del riesgo 

asociado a la obesidad que el IMC, porque la adiposidad de las vísceras abdominales, 

como el hígado, parece tener una relación más directa con una evolución 

desfavorable17.  

La medición de los pliegues cutáneos y los perímetros proporcionan datos sobre 

la cantidad de tejido adiposo y muscular. Las mediciones de los pliegues cutáneos son 

rápidas, fáciles, no invasivas y de bajo coste. El problema, es que son difícil de medir 

en personas obesas.  

Otras técnicas son la dilución isotópica, bioimpedancia (BIA) y la absorciometría 

de rayos X de doble energía (DEXA).  

La BIA se basa en las diferentes propiedades conductoras y dieléctricas de 

diversos tejidos biológicos durante varias frecuencias de la corriente. Los huesos, el 

tejido graso y los espacios llenos de aire son altamente resistentes, mientras que la 

sangre y los músculos son altamente conductivos donde las corrientes fluirán74. 

La DEXA emite haces de rayos X que son atenuados por diversos tejidos del 

cuerpo, como son la grasa, el tejido magro muscular y el contenido mineral de los 

huesos. Es la técnica de elección para diagnosticar osteoporosis y evaluar la respuesta 

al tratamiento, y si se utiliza la densitometría de cuerpo entero es útil para analizar la 

composición corporal total. La DEXA de cuerpo entero permite realizar una estimación 
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sencilla, rápida y precisa de la composición corporal, estimando la grasa corporal 

además de la densidad mineral ósea en todo el cuerpo. La ventaja con respecto a la 

antropometría es que aporta medidas de composición corporal total y regional, siendo 

su uso cada vez más frecuente. Entre los inconvenientes que tiene se encuentran: las 

dosis de radiación, y que es una técnica más cara comparada con el resto78.  
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Importancia del peso  

Aumento de peso de la población y sus consecuencias  

 

En 2016, más de 650 millones de adultos del todo el mundo presentaban obesidad 

y 1900 millones sobrepeso79. El aumento del sobrepeso y de la obesidad es una 

preocupación mundial, ya que se prevé que aumente un 40% en la próxima década9. 

En España, desde 1987 la obesidad se ha multiplicado por 2´4, mientras que en 

1987 el 7´4% de la población adulta padecían obesidad, en 2017 este porcentaje superó 

el 17´4%80.  

En la última Encuesta Nacional de Salud, realizada en 2017, se observa que sigue 

aumentando el porcentaje de población afectada de obesidad (17´4%). Si se suma con 

los datos de sobrepeso, un 54´5% de la población mayor de 18 años padece exceso de 

peso. Además, hay que tener en cuenta que cuatro  de  cada  diez  personas  mayores 

de 15 años  se  declaran  sedentarias  en  su  tiempo  libre (37´8%)80.   

La obesidad está considerada como uno de los principales factores de riesgo de 

muchos problemas de salud, enfermedades cardiovasculares y enfermedades crónicas, 

entre las que se encuentran la diabetes y la hipertensión, dos factores muy importantes 

que contribuyen de forma indirecta a la ERC81,82. Constituye un grave factor de riesgo 

para el deterioro de la función renal tanto en personas sanas como en personas con 

ERC44,83. Los mecanismos por los cuales la obesidad está de forma muy directamente 

relacionada con la enfermedad renal son inciertos, pero se cree que promovería el daño 

renal a través de efectos tanto hemodinámicos como hormonales84.  
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En los pacientes obesos tiene lugar una hiperfiltración compensatoria, para 

satisfacer la alta demanda metabólica asociada al aumento del peso9,85. El incremento 

de la presión intraglomerular puede generar una lesión renal estructural y elevar el 

riesgo de desarrollar ERC a largo plazo9.  

Diversos estudios86–88 han demostrado la relación entre el riesgo de padecer ERC 

y el aumento de IMC, un alto IMC es uno de los principales factores de riesgo para el 

desarrollo y progresión de la ERC32,89,90. La mayoría de ellos indican que la asociación 

entre obesidad y ERC se produce mediante la influencia de los factores de riesgo como 

la diabetes, la hipertensión y el síndrome metabólico. Otros autores sugieren que hay 

una relación directa entre la obesidad y la enfermedad renal75.  

En el estudio EPIRCE se obtuvo que la prevalencia de obesidad era del 26,1% y 

la odds ratio (OR) de desarrollo de la ERC fue de 3,5 (intervalo de confianza [IC] del 

95%: 2,0- 6,0), mientras que la prevalencia de otro factor de riesgo cardiovascular como 

la HTA fue del 42%, y la OR para el desarrollo de la ERC fue de 6,2 (IC 95%: 4,0-9,6)89.  

Por lo general, los pacientes con IMC elevado con ERC tienen peor pronóstico 

que los de peso normal75. 

Los pacientes obesos en el período pretrasplante presentan mayores riesgos 

quirúrgicos/postquirúrgicos, períodos de hospitalización más largos, y complicaciones 

en la herida quirúrgica, como son infecciones y dehiscencias91,92,93. Además, la obesidad 

pretrasplante puede favorecer el aumento de peso después del trasplante94.  

Hay una gran controversia, sobre si los pacientes con obesidad deben ser 

incluidos en las listas de trasplante renal o no. Varios estudios95–97 han demostrado que 
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la obesidad pretrasplante estaba asociada a una función retardada del injerto, y  peor 

sobrevida del injerto y del paciente en comparación con los pacientes no obesos. Sin 

embargo, otros estudios indican que hubo mejorías significativas de la sobrevida del 

injerto y del paciente en el postrasplante inmediato tanto en pacientes obesos como no 

obesos94,98,99.  

Mos, et al.100 muestra en sus resultados que los pacientes con trasplante renal con 

sobrepeso u obesidad son comparables a los pacientes con un IMC más bajo a corto 

plazo. Mientras que Cannon et al.101 observaron que los pacientes obesos tienen un 

riesgo mayor de función retardada del injerto. 

 

 

Aumento de peso en los pacientes trasplantados renales y los problemas 

asociados 

 

El aumento de peso después del trasplante renal es frecuente. El sobrepeso y la 

obesidad resultantes se asocian con complicaciones graves de salud, aumenta 

significativamente la morbilidad y la mortalidad del injerto y del paciente85,102–104.  

Actualmente, la causa del aumento de peso entre la población general adulta es 

multifactorial, y suele estar influenciada por varios factores como son: la herencia 

genética, el sexo, la edad, la raza, la alimentación, el estilo de vida y el estado de salud, 

entre otros. Estos mismos factores son válidos para los pacientes trasplantados 

renales105,106. Además, estos deben combatir con los factores específicos de su situación 
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como trasplantados, es decir, los efectos provocados por los glucocorticoides y los 

medicamentos inmunosupresores, que ocasionan aumento de grasa corporal, 

acumulación y retención de líquidos107–109.   

El aumento de ingesta de nutrientes y, por consiguiente, un aumento de peso de 

los trasplantados renales, se debe fundamentalmente a la mayor sensación de 

bienestar, a la desaparición de las restricciones dietéticas y al aumento del apetito 

(producido por el tratamiento con esteroides). Estos tienen un efecto adverso sobre la 

distribución de la grasa corporal y el metabolismo de los lípidos, contribuyendo así a 

la ganancia de peso observada tras el trasplante56,110,111. Además del estilo de vida 

sedentaria de estos pacientes.  

La inactividad física es común en pacientes con ERC que, junto con la etiología 

hipercatabólica de la enfermedad renal, conduce a una disminución de la capacidad 

física y peor calidad de vida. La capacidad de los pacientes para realizar algún tipo de 

actividad física es aproximadamente 40-60% más baja que en personas sanas112. 

Son varias las investigaciones que apuntan a que los receptores de trasplante 

renal experimentan un aumento de peso promedio de 5 a 10kg, que se relaciona a la 

disminución de la supervivencia del paciente y del injerto113–115.  

Entre los trasplantados renales, existe evidencia de que la elevación de más del 

10% del peso, aumenta las posibilidades de padecer diabetes y síndrome metabólico 

inducida por los esteroides116–118. También, tienen una mayor prevalencia de HTA, 

enfermedad arterial coronaria, EPOC y enfermedad vascular periférica, accidente 

cerebrovascular, arteriosclerosis y mortalidad119–121.  
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Así mismo hay una fuerte evidencia de que la obesidad afecta negativamente a 

la función y a la supervivencia del injerto tanto a corto como a largo plazo122–124. Esto 

llega a producir nefropatía crónica del injerto (NCI), manifestado por deterioro 

funcional progresivo del mismo cursando con aumento de la creatinina sérica e HTA 

en más del 90% de los casos y proteinuria en casi un 50% de los paciente125.  

Ducloux et al.102 comprobaron que el aumento de peso tras el trasplante renal 

aumentó significativamente el riesgo de pérdida del injerto.  

Varios autores han señalado el aumento de la incidencia de complicaciones y 

enfermedades cardiovasculares como principal causa de muerte en los receptores de 

trasplante renal89,90,95. 

 

Educación sanitaria e intervención dietética en los pacientes trasplantados 

renales 

 

En el postrasplante tardío, periodo que empieza a las seis semanas de la cirugía, 

varios problemas nutricionales (obesidad, dislipemias, diabetes, hipertensión, 

osteoporosis) pueden aumentar el riesgo de mortalidad y la pérdida del injerto, por lo 

que es esencial la prevención de estas patologías de riesgo. Tanto la obesidad como la 

ERC asociada son en gran medida evitables.  

La educación y el conocimiento de los riesgos que genera la obesidad y la 

adopción de un estilo de vida saludable que incluya una dieta adecuada y ejercicio 

pueden ayudar a prevenir la obesidad y el daño renal9,126. 
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Las modificaciones del estilo de vida ofrecen beneficios a los pacientes con ERC, 

el ejercicio puede disminuir la microalbuminuria, proteger contra la agresión 

oxidativa, reducir la inflamación, ayudar a mantener el peso, aumentar el factor de 

crecimiento similar a la insulina - tipo 1 (IGF-1) y mantener la función renal75. La 

cirugía bariátrica puede mejorar la ERC y el éxito de los trasplantes de riñón en los 

casos graves de obesidad, pero es necesaria más investigación sobre este tema127.   

Las intervenciones dietéticas116 tienen un papel importante en el control del 

sobrepeso y de la obesidad, la reducción de peso podría proporcionar efectos 

beneficiosos no solo al reducir las complicaciones cardiovasculares y metabólicas, sino 

también al retrasar o evitar la progresión de la ERC75.  

La educación en salud, desde su ingreso en la lista de trasplante hasta el alta y 

seguimiento ambulatorio postrasplante, dirigida tanto al paciente como a su familia, 

es un componente importante para el éxito del trasplante. Los pacientes obesos deben 

asumir la importancia de la pérdida de peso antes del trasplante. Además de la 

reducción del consumo de sodio con los alimentos y el abandono del tabaco.  

La enfermería tiene una competencia importante en la educación sanitaria para 

cambiar hábitos, estilos de vida, y fomentar la adherencia al tratamiento de estos 

pacientes para prevenir factores de riesgo de comorbilidades, tanto en la consulta de 

trasplante renal como a nivel de atención primaria. 

El paciente y su familia que reciban una adecuada preparación, apoyo emocional 

y educación durante el proceso, permitirá mejorar los resultados del trasplante, la 
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sobrevida del paciente y del injerto, la calidad de vida, una reinserción social, laboral 

y escolar128.  

Es necesario desarrollar intervenciones efectivas para minimizar los efectos 

perjudiciales a largo plazo del aumento de peso y la obesidad tras el trasplante renal129. 

En los últimos años se han creado aplicaciones móviles (app) encaminadas a 

facilitar a los pacientes y a sus cuidadores consejos dietéticos, recetas, menú, control 

hídrico, etc130.  

Hernández-Sánchez, et al.112 recomiendan la implementación de programas de 

ejercicios en estos pacientes para mejorar aptitud muscular, fuerza, masa y calidad de 

vida.   
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Alteraciones del metabolismo lipídico  

El concepto de síndrome metabólico (SM) fue descrito por primera vez por 

Reaven131 como una combinación de obesidad, dislipemia, HTA e hiperglucemia. Está 

fuertemente asociado con la presencia de obesidad abdominal132. 

El SM se define cuando se presentan tres o más de las siguientes determinaciones: 

circunferencia de la cintura aumentada (> 102cm en hombres, > 88cm en mujeres), 

triglicéridos elevados (≥ 150mg/dl), lipoproteínas de alta densidad (HDL) bajas (< 

40mg/dl en hombres, < 50mg/dl en mujeres), hipertensión (≥ 130/85mmHg) y glucemia 

elevada (≥ 110mg/dl)75.  

En la población en general, la presencia del SM se asocia con un alto riesgo de 

sufrir diabetes y enfermedades cardiovasculares133–135, además de con proteinuria y 

reducción de la TFG136,137, lo que sugiere que está directamente vinculado con la 

ERC73,90.  

Después de los primeros años de trasplante, el síndrome metabólico y la 

morbilidad cardiovascular son los riesgos mayores de complicaciones en estos 

pacientes54,138.  

La prevalencia del SM aumenta de acuerdo con el incremento del peso 

postrasplante139. La prevalencia de la misma en pacientes con trasplante renal se ha 

descrito como del 22,6% a los 12 meses, del 37,7% a los 36 meses y del 64% a los 6 años 

después del trasplante47. 
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En los receptores de trasplante de riñón, el síndrome metabólico se asocia con 

enfermedades cardiovasculares, aparición de diabetes, deterioro de la función del 

injerto y pérdida de injerto. De Vries et al.140 demostraron que el síndrome metabólico 

se asoció con una reducción de la función renal a largo plazo. Estos pacientes tenían 

un aclaramiento de creatinina de aproximadamente 5 ml/min más bajo que el grupo 

control de pacientes después de 7 años de seguimiento. 

La fisiopatología del SM se altera por los efectos de los medicamentos 

inmunosupresores en los receptores de trasplante de riñón55. 

 

Resistencia a la insulina y diabetes en el trasplantado renal  

 

La diabetes mellitus se define como un trastorno metabólico de etiología múltiple 

caracterizado por hiperglucemia crónica, con niveles de glucemia plasmática por 

encima o igual a 200mg/dl, como resultado de defectos en la secreción y acción de la 

insulina, o ambos141. 

Una de las complicaciones de la ERC es la resistencia a la acción de la insulina en 

el metabolismo de los hidratos de carbono, las proteínas y los lípidos. Además, el 

tratamiento con corticoides induce a la resistencia a la insulina. La síntesis de 

glucógeno muscular depende de la estimulación de la glucógeno sintetasa. En 

individuos insulinorresistentes la activación de esa enzima disminuye por acción de la 

insulina75.  
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La diabetes puede presentarse antes del trasplante o aparecer en el 

postransplante. Posee factores de riesgos independientes y asociados, como la edad, la 

raza no blanca, antecedentes familiares, la obesidad, los esteroides y otros 

inmunosupresores142–145. Los glucocorticoides inducen cambios metabólicos que 

resultan en hiperglucemia. Los inhibidores de la calcineurina tienen toxicidad directa 

en las células de los islotes y alteraciones inducidas en la regulación transcripcional de 

la insulina58,146,147. 

Los pacientes con diabetes pretrasplante tienen mayor riesgo de retraso en la 

función del injerto, por lo que deben ser tratados con terapia inmunológica mayor, 

además de tener una mayor restricción de la regulación de la glucosa en el período 

peritrasplante148.  

La diabetes mellitus postrasplante (DMPT) o diabetes de nueva aparición 

después del trasplante (NODAT) se define como la diabetes que desarrolla el paciente 

sin antecedentes de la enfermedad antes del trasplante, con hiperglucemia sostenida y 

cumple con los criterios diagnósticos actuales. Es una complicación metabólica 

común149,150, con incidencia de hasta el 50% durante el primer año tras el trasplante. La 

mayoría la desarrollan en los primeros meses tras el trasplante. La hiperglucemia 

empeora después de éste por el tratamiento de corticoesteroides, además de la menor 

vida media de la insulina endógena y exógena por la mejora de la función renal.  

La hiperglucemia postrasplante influye negativamente en la supervivencia del 

injerto y del paciente151.  
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En el metanálisis de Chang et al.145 obtuvieron como resultado que el IMC es un 

factor de riesgo independiente para NODAT. 

Sezer et al.142 observaron que la presencia de infección por virus de la hepatitis C 

(VHC) o el tabaquismo, además de la edad avanzada en el momento del trasplante 

fueron los principales predictores para desarrollar DMPT.  

Los inmunosupresores de última generación aumentan la sobrevida de los 

pacientes entre 1-2 años en el 95% de los casos, pero eleva el riesgo de aparición de la 

diabetes postrasplante55. 

Yao, et al.144 observaron que el polimorfismo del receptor de la Vitamina D Fok1 

era un marcador genético que predecía el riesgo de DMPT. Asimismo, los pacientes 

mayores de 40 años y el tratamiento con tacrolimus fueron factores de riesgo 

independientes.  

No hay consenso sobre el tratamiento para estos pacientes con diabetes de nueva 

aparición tras el trasplante152.  

 

Dislipidemias en el trasplantado renal 

 

La dislipidemia se produce por una alteración del metabolismo de los lípidos, 

dando lugar a un aumento de los valores de triglicéridos >150mg/dl, colesterol total 

>200mg/dl y colesterol LDL >130mg/dl, y disminución de niveles de colesterol HDL 

<40mg/dl41.  
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Aunque muchos pacientes en la fase pretrasplante ya presentan trastornos 

lipídicos después del trasplante este porcentaje aumenta, afectando a la mayoría de los 

receptores. Eso se relaciona con los efectos de los inmunosupresores, obesidad, 

síndrome nefrótico, hepatopatía crónica y sedentarismo75. 

La prevalencia de hiperlipidemia en pacientes trasplantados renal se estima 

entre 80% el 90%146. 

El tratamiento con estatinas ha demostrado tener una influencia beneficiosa 

sobre la progresión de la enfermedad renal59, mejorando la supervivencia del paciente 

y del injerto153.  

  



IN
T

R
O

D
U

C
C

IÓ
N

 
 

 

 
82 

 

 

  



IN
T

R
O

D
U

C
C

IÓ
N

 

 

 
83 

  

 

 

 

Justificación 

 



IN
T

R
O

D
U

C
C

IÓ
N

 
 

 

 
84 

 



JU
S

T
IF

IC
A

C
IÓ

N
 

 

 
85 

 

JUSTIFICACIÓN 

La prevalencia de la obesidad en pacientes con ERC está aumentando 

rápidamente127,154.  

En 2013, el 50% de los candidatos a trasplante renal en España eran obesos o 

tenían sobrepeso19. En muchos servicios de nefrología se oponen a realizar  trasplantes 

de riñón en pacientes con IMC mayor de 35 kg/m2, debido a las elevadas tasas de 

infección de la herida quirúrgica, dehiscencia, función retardada del injerto, y rechazo 

agudo que surgen en estos pacientes en comparación con los receptores de trasplante 

de riñón que no son obesos91,92.  

Halme et al.58 demostraron mayores tasas de fracaso del injerto en adultos con un 

IMC ≥ 35 Kg/m2 en comparación con los pacientes con normopeso. Pero hay gran 

controversia sobre este tema, ya que otros estudios afirman que la supervivencia del 

injerto y del paciente obeso son similares a las del no obeso98,99.   

Otros estudios mostraron que la supervivencia del injerto se ve afectada 

negativamente por la presencia de obesidad mórbida, sin embargo la supervivencia de 

los pacientes en general mejora significativamente tras el trasplante146,155,156.  
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No se han encontrado estudios que indiquen que la pérdida de peso durante el 

periodo de tratamiento en diálisis, debe ser vista como factor modificable importante 

y que puede influir en la supervivencia global del paciente al ser trasplantado. El 

enfoque debe ser no simplemente la pérdida de peso, sino su composición corporal, ya 

que aquellas intervenciones que favorezcan el aumento de masa muscular, y mejoren 

la condición física en general, pueden mejorar la supervivencia del paciente157–159.  

Por las complicaciones asociadas al IMC elevado los servicios de trasplante 

cambian su política de utilizar umbrales de IMC de 30 a 35 Kg/m2 para el acceso al 

trasplante renal. Esta variación refleja la incertidumbre en torno a asociaciones entre 

el IMC, las complicaciones del injerto y la necesidad de más investigación en este área 

pues las alteraciones en el IMC pretrasplante se van a sumar a las complicaciones que 

van a surgir a posteriori como consecuencia del trasplante renal.
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OBJETIVOS  

General 

El objetivo general de esta tesis doctoral es identificar la influencia de la obesidad 

y el IMC sobre el funcionamiento del injerto renal y los factores de riesgo asociados en 

los 5 años postrasplante renal.  

 

Específicos 

1º Describir la influencia de la obesidad y del IMC elevado sobre la función renal 

durante los 5 años postrasplante.   

2º Analizar el rechazo y el retraso en la función del injerto vinculado al IMC elevado y 

los componentes del perfil metabólico.  

3º Identificar la relación entre los parámetros metabólicos y la función renal en 

pacientes trasplantados renales con síndrome metabólico en ambos sexos. 
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METODOLOGÍA  

Diseño del estudio 

El diseño empleado para llevar a cabo este estudio fue de tipo longitudinal 

observacional.  

 

Población de estudio 

La muestra estuvo formada por 500 pacientes trasplantados renales, 278 hombres 

y 222 mujeres, que acudían de forma periódica a la consulta de trasplante renal del 

Hospital Universitario Virgen de las Nieves de Granada. Su participación en el estudio 

viene determinada por la asistencia entre Junio de 2010 a Junio de 2015 a la consulta 

para su seguimiento y control después del trasplante. Las edades estaban 

comprendidas entre 18 y 80 años, siendo la media de edad de 44 ± 11 años. Las 

comorbilidades que presentaron se recogen en la Figura  2.  
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Figura 2. Comorbilidades asociadas 

 

 

Los pacientes seguían como tratamiento habitual:  

- Hipotensores: betabloqueantes, diuréticos, inhibidor del enzima conversor de 

la angiotensina (IECAS) y antagonistas del calcio.  

- Inmunosupresores: una triple terapia a base de prednisona, ciclosporina (CsA) 

o tacrólimus y micofenaloto mofetilo (MMF) o azatriopina (AZA).  

- El 80% de los pacientes tomaban agentes antilipemiantes: rosuvastatina, 

atorvastatina y sinvastatina. 

 

Al alta hospitalaria se les dieron las mismas recomendaciones dietéticas a todos 

los pacientes:   

- Consumir 1.4 - 1.5g/kg por día de proteína en los primeros 3 meses. Después de 

estos meses se le recomendó reducir el consumo de proteínas a 1g/kg por día.  

- Seguir una dieta de 30 a 35 calorías (kcal)/kg/día durante los primeros 3 meses 

después del trasplante renal. 
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- Los lípidos no debían representar más del 30% de la ingesta total de la dieta. 

- Evitar el consumo de azúcares simples.  

 

Se consideraron a los pacientes diabéticos cuando cumplían los criterios 

diagnósticos que en 2010 propuso la Asociación Americana de Diabetes (ADA)141: 

1. Niveles de glucemia plasmática en ayunas (la no ingestión de calorías durante 

un mínimo de 8 horas) mayores o iguales a 126mg/dl. 

2. Niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1c) mayores o iguales a 6.5%  

3. Niveles de glucemia plasmática a las 2 horas del test de sobrecarga oral de 

glucosa (75gr) mayores o iguales a 200mg/dl.   

4. Niveles de glucemia plasmática mayores o iguales a 200mg/dl en pacientes 

con síntomas clásicos de hiperglucemia o crisis de hiperglucemia.  

 

Para definir el estado de HTA, se utilizaron los criterios de la Guía de práctica 

clínica de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) y la Sociedad Europea de 

Hipertensión (ESH) para el manejo de la hipertensión arterial de 2013 según los cuales, 

se considera hipertensión a las cifras de presión arterial por encima de 140/90mmHg160. 

Para determinar el Síndrome Metabólico se utilizaron los criterios aprobados por 

la National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP-

III)132 en 2005, que establece el diagnóstico por la presencia de al menos tres de los 

siguientes criterios: obesidad (IMC ≥30 kg/m2); triglicéridos (TG ≥ 150 mg/dl o en 

tratamiento);  colesterol (HDL < 40 mg/dl para hombres o < 50 mg/dl para mujeres, o 
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en tratamiento); presión arterial (sistólica ≥ 130 mmHg y diastólica ≥ 85 mm Hg, y/o 

tratamiento antihipertensivo) o determinación de glucemia en ayunas (≥ 100 mg/dL o 

en tratamiento diabético).  

 

Criterios de inclusión 

- Pacientes mayores de 16 años atendidos en la consulta de trasplante renal 

del Hospital Universitario Virgen de las Nieves de Granada.  

- Pacientes que realizaron de forma periódica su seguimiento y control 

postrasplante entre Junio de 2010 a Junio de 2015.  

-  

Criterios de exclusión  

- Para realizar el análisis del tercer objetivo de la tesis se excluyeron a los 

pacientes que presentaban diabetes mellitus antes del trasplante y que tuvieran la 

función renal inestable al año después del trasplante renal. 

 

Variables de estudio 

Datos sociodemográficos 

Se obtuvieron las características demográficas de edad y sexo.  

 

Datos clínicos 

Se recogieron enfermedades de base la diabetes y la HTA.  
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Medidas antropométricas 

A todos los pacientes se les realizaron mediciones antropométricas de peso y 

altura. La obtención del peso se midió con una balanza tallímetro Perperson 113481 en 

kilogramos y la altura en centímetros.  

El IMC fue calculado mediante la relación entre el peso expresado en kilogramos 

y la altura al cuadrado expresada en metros (Kg/m2), y se utilizó la clasificación 

internacional de obesidad propuesta por la OMS161 en 1997 para agruparlos:   

- Bajo peso: < 18,5 kg/m2 

- Normopeso: 18,5 a 24,99 kg/m2 

- Sobrepeso: de 25 a 29,99 kg/m2 

- Obesidad: ≥ 30 kg/m2  

Datos analíticos  

Se recogieron valores analíticos postrasplante (desde el primer año hasta el 

quinto año) de: colesterol total, lipoproteínas de baja densidad (LDL), lipoproteínas de 

alta densidad (HDL), triglicéridos, glucosa, ácido úrico y creatinina.  

Para ello, las muestras sanguíneas periféricas se extrajeron entre las 8:30 y las 9:00 

de la mañana, en un tubo Venojet® II (Terumo; autosep®) de bioquímica de 6 ml de 

sangre. Las determinaciones de bioquímica se realizaron a 37º, se empleó el analizador 

automático de química clínica Roche/ Hitachi 747, y los reactivos correspondientes. 

Todas las determinaciones se realizaron en el laboratorio general del Hospital General 

Virgen de las Nieves de Granada. 
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Estimación de la filtración glomerular (FG)  

La función renal se estimó mediante los siguientes métodos:  

 

- Fórmula de Cockcroft-Gault (C-G)21: Los valores normales para varones son de 

70 ± 14 ml/min/m2, y para mujeres de 60 ± 10 ml/min/m2. Se ha tenido en cuenta 

la caída de velocidad del filtrado glomerular y se ha clasificado en: Leve: 60 – 41 

ml/min, Moderada: 40 - 21 ml/min, Avanzada: < 21 ml/min. 

Ccr =
(140 −  Edad)  ×  Peso (en kg)

72 ×  Creatinina en plasma (en mg/dl) 
 ×  (0,85 si es mujer) 

 

- Aclaramiento de creatinina sérica (Ccr): se realizó mediante la determinación en 

sangre de la creatinina sérica, usando la reacción cinética de Jaffé. Los valores 

normales para hombres son de 0.7 a 1.3 mg/dL y para las mujeres de 0.6 a 1.1 

mg/dL.  

 

- Ecuación Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) con trazabilidad a 

IDMS:  

TFGe = 170 x [creatinina sérica, mg/dl]-0,999 x [Edad, años]-0,176 x [0.762 si sexo 

femenino] x [nitrógeno ureico sérico, mg/dl]-0,170 x [albumina sérica, g/dl]+0,318. 

 

Se utilizó la clasificación de la National Kidney Foundation para establecer los 

estadios de la ERC según los valores de filtrado glomerular (Tabla 2) realizados a 

través de la fórmula de C-G y MDRD.  
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Tabla 2. Clasificación en estadios de la enfermedad renal crónica según la guía 

de la National Kidney Foundation 

Estadio Descripción Filtrado glomerular 

(ml/min/1.73m2) 

1 Lesión renal con filtrado glomerular normal o 

aumentado  

≥90 

2 Lesión renal con disminución leve del filtrado 

glomerular  

60-89 

3 Disminución moderada del filtrado glomerular 30-59 

4 Disminución importante del filtrado glomerular  15-29 

5 Fallo renal o diálisis <15 

Fuente: KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes. 2012.  

Así mismo se evaluó: 

-  El desarrollo de función retardada del injerto (FRI): definida como la 

necesidad de diálisis en los primeros siete días postrasplante. 

-  La pérdida de función del injerto: determinada por una tasa de filtración 

glomerular inferior a 15mL/min calculada por la fórmula de MDRD. 

- La nefropatía crónica del injerto (NCI). 

- La necesidad de un nuevo trasplante renal.  

- La supervivencia del paciente.  
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Consentimiento ético 

Los datos fueron tratados según la Declaración de Helsinki (1964). Se obtuvo 

permiso del Comité Ético y de Investigación de la Institución Sanitaria para realizar 

dicho estudio.  

 

Análisis estadístico 

El análisis estadístico se realizó mediante el paquete estadístico IBM SPSS Statics 

20 y Prism 7.0 (GraphPad Prism, San Diego, California, EE.UU.). 

Los resultados de las variables demográficas y clínicas se expresan en 

frecuencias, porcentajes y media ± desviación estándar.  

Para dar respuesta al primer objetivo y obtener las diferencias entre el IMC y la 

función renal se realizó un análisis de varianza (ANOVA). 

Para realizar el segundo objetivo se utilizó la prueba t de Student y la prueba de 

Chi-cuadrado de Pearson para evaluar las diferencias entre la función retrasada del 

injerto y las variables asociadas. Además se usó el análisis de Kaplan Meier para 

valorar la supervivencia del paciente con respecto a la función retrasada del injerto y 

nefropatía crónica. 

Y por último para el tercer objetivo se utilizó la prueba t de Student, prueba U de 

Mann-Whitney  y correlaciones para identificar las asociaciones entre las variables.  

Los valores de p inferiores a 0,05 se consideraron estadísticamente significativos.  
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RESULTADOS 

OBJETIVO 1º: Describir la influencia de la obesidad y del IMC 

elevado sobre la función renal durante los 5 años postrasplante  

La tabla 3 muestra la evolución de los valores de  IMC de los pacientes en 

porcentajes durante los 5 años postrasplante. Como podemos observar el 

porcentaje de pacientes con sobrepeso se mantiene durante prácticamente los 5 

años después del trasplante, por el contrario se produce un aumento progresivo 

de los pacientes con obesidad, y anualmente disminuyen los pacientes con 

normopeso y bajo peso.  

En el primer año postrasplante 60,8% de los pacientes tienen sobrepeso y 

obesidad, a los cinco años después de este el porcentaje aumenta hasta el 65,4%. 

Tabla 3. Porcentaje de pacientes con IMC clasificado según la OMS por años 

 

 

 

 

IMC kg/m2 Años postrasplante 

 1º 2º 3º 4º 5º 

Bajo peso (<18,5) 6,1% 5,9% 6,3% 5,3% 5,6% 

Normopeso (18,5 a 24,99) 33,1% 32,5% 31,5% 32,6% 29,1% 

Sobrepeso (25 a 29,99) 34,2% 33,1% 33% 32,6% 33,6% 

Obesidad (≥ 30)  26,6% 28,5% 29,3% 29,6% 31,8% 
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En la tabla 4 podemos observar la evolución de la función renal en los 

cinco años tras el trasplante utilizando para evaluarla la fórmula de Cockcroft-

Gault. Vemos cómo, aunque lo valores se mantienen dentro de un filtrado leve, 

en la medición por Cockcroft-Gault la tendencia de los valores es a disminuir 

desde el primer al quinto año, existiendo significación estadística (p < 0,05). Por 

el contrario en la tabla 5 donde se ha representa la evolución de función durante 

los cinco años postrasplante utilizando para ello la creatinina sérica se observa 

que la tendencia es aumentar el porcentaje desde el primer al quinto año por 

encima de los valores normales (entre 0.8 a 1.4 mg/dl), igualmente existe 

significación estadística. Estos parámetros demuestran que hay una disfunción 

del injerto.  

Tabla 4. Evolución de la función renal en 5 años utilizando la Fórmula de 

Cockcroft-Gault (CCr) 

Filtrados / año Media Desv. típ. p 

CCr 1ºaño 62,09 22,90  

 

< 0,05 

CCr 2º año 61,61 24,36 

CCr 3º año 60,76 24,96 

CCr 4º año 60,49 26,00 

CCr 5º año 60,15 26,11 
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Tabla 5. Evolución de la función renal en 5 años utilizando la creatinina sérica 

(Crs) 

Filtrados / año Media Desv. típ. p 

Crs 1ºaño 1,68 0,99  

< 0,05 
Crs 2ºaño 1,77 1,33 

Crs 3ºaño 1,80 1,35 

Crs 4ºaño 1,79 1,20 

Crs 5ºaño 1,78 1,15 

 

Cuando clasificamos los valores de creatinina sérica teniendo en cuenta el 

IMC, utilizando la clasificación de las OMS, estos tienden a subir cuando 

aumenta el IMC de forma estadísticamente significativa en los tres primeros 

años. La tendencia es a aumentar cada año manteniéndose niveles altos sobre 

todo en pacientes con sobrepeso y obesidad como se refleja en la Tabla 6. 
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Tabla 6. Evolución del filtrado creatinina sérica por años e IMC clasificado 

según OMS 

Filtrado IMC (kg/m2) Media Desv. típ. 

Crs 1º año* Bajo peso (<18,5) 1,31 0,45 

Normopeso (18,5 a 24,99) 1,56 0,66 

Sobrepeso (25 a 29,99) 1,59 0,53 

Obesidad (≥ 30) 1,68 0,51 

Crs 2ºaño* Bajo peso (<18,5) 1,30 0,39 

Normopeso (18,5 a 24,99) 1,55 0,65 

Sobrepeso (25 a 29,99) 1,64 0,90 

Obesidad  (≥ 30) 1,72 0,55 

Crs 3ºaño* Bajo peso (<18,5) 1,37 0,43 

Normopeso (18,5 a 24,99) 1,55 0,63 

Sobrepeso (25 a 29,99) 1,65 0,73 

Obesidad  (≥ 30) 1,70 0,57 

Crs 4ºaño Bajo peso (<18,5) 1,49 0,73 

Normopeso (18,5 a 24,99) 1,56 0,71 

Sobrepeso (25 a 29,99) 1,69 0,83 

Obesidad (≥ 30) 1,73 0,63 

Crs 5ºaño Bajo peso (<18,5) 1,70 1,38 

Normopeso (18,5 a 24,99) 1,65 0,94 

Sobrepeso (25 a 29,99) 1,80 1,26 

Obesidad (≥ 30) 1,79 0,73 

 *p < 0,05   
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En cambio al utilizar la fórmula de Cockcroft-Gault, vemos que no se 

produce una disminución en el filtrado glomerular sino un aumento 

estadísticamente significativo a medida que aumenta el IMC, manteniéndose los 

valores de filtrado glomerular en general en un estadio leve: 60 – 41 ml/min, 

durante los 5 años de seguimiento. Esto es debido en primer lugar a que la 

fórmula de Cockcroft-Gault sobreestima el filtrado glomerular, además de a la 

medicación que tienen prescrita los pacientes con sobrepeso y obesidad para 

forzar la diuresis, y a la posible hiperfiltración presente en los pacientes obesos 

(Tabla 7). 

Tabla 7. Evolución del filtrado Cockcroft-Gault por años e IMC clasificado 

según OMS 

Filtrado                    IMC (kg/m2) Media Desv. típ 

CCr 1º año* Bajo peso (<18,5) 55,21 16,46 

Normopeso (18,5 a 24,99) 58,37 21,35 

Sobrepeso (25 a 29,99) 63 22,18 

Obesidad (≥ 30) 67,82 22,79 

CCr 2º año* Bajo peso (<18,5) 53,58 14,42 

Normopeso (18,5 a 24,99) 58,94 23,17 

Sobrepeso (25 a 29,99) 63,33 21,93 

Obesidad (≥ 30) 66,55 23,44 
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CCr 3º año* Bajo peso (<18,5) 51,56 13,20 

Normopeso (18,5 a 24,99) 57,87 22,57 

Sobrepeso (25 a 29,99) 62,28 22,21 

Obesidad (≥ 30) 68,04 26,09 

CCr 4º año* Bajo peso (<18,5) 48,99 14,44 

Normopeso (18,5 a 24,99) 58,12 23,30 

Sobrepeso (25 a 29,99) 61,63 23,73 

Obesidad (≥ 30) 68,63 28,25 

CCr 5º año* Bajo peso (<18,5) 48,66 18,78 

Normopeso (18,5 a 24,99) 56,56 25,11 

Sobrepeso (25 a 29,99) 61,77 25,27 

Obesidad (≥ 30) 66,65 28,79 

   * p < 0,05 
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OBJETIVO 2º: Analizar el rechazo y el retraso en la función del 

injerto vinculado al IMC elevado y los componentes del perfil 

metabólico   

En los pacientes que presentaron función retardada del injerto en los 

primeros siete días postrasplante, se ha observado una media de IMC más 

elevada durante los 5 años tras el trasplante que en los pacientes que tuvieron 

una buena función renal, como se muestra en la tabla 8.  

 

Tabla 8. Comparación de la función retardada del injerto por años 

postrasplante. 

 

 

Años 

 

Función Retardada del Injerto 

Media del IMC por año Kg/m2 

Media Desviación St 

Año 1* No 26.14 5.89 

Si 27.95 9.73 

Año 2* No  26.14 5.89 

Si 27.85 6.11 

Año 3* No 26.32 6.09 

Si 28.02 6.46 

Año 4* No 26.64 6.16 

Si 27.99 6.48 

Año 5* No 26.48 6.25 

Si 28.43 6.62 

 *p < 0,001   
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Además, se observa como el porcentaje del IMC por año fue aumentando 

gradualmente aunque de forma más significativa en aquellos pacientes que 

presentaron un retraso en la función renal y necesitaron diálisis en los primeros 

siete días postrasplante (p< 0,001), esta consideración le influye en todo el periodo 

estudiado (cinco años postrasplante).  

Por otro lado, también podemos observar como a mayor IMC, aumenta de 

forma muy significativa la función retardada del injerto (p < 0,001), sobre todo en 

pacientes que presentan sobrepeso y obesidad (Tabla 9). 

 

Tabla 9. Comparación de la Función retardada del injerto por años y medidas 

del IMC según OMS 

Años Función Retardada del 

Injerto 

Bajo Peso Normal Sobrepeso Obesidad Total 

Año 1* No 8.9 31.1 35.3 24.7  

 

 

 

100% 

 

 

Si 3.2 27.3 32.4 37.7 

Año 2* No 9.2 46 31.8 22.9 

Si 3.6 31.1 36.1 29.2 

Año 3* No 8.2 37.5 31.4 22.9 

Si 3.8 28.7 34.7 32.8 

Año 4* No 9 33.3 35.3 22.4 

Si 4.2 29.9 31.4 34.4 

Año 5* No 7.4 32.3 35 25.3 

Si 3.7 32.8 30.7 32.8 

 *p < 0,001      
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En la Figura 3, se refleja como los niveles de colesterol total > 250 mg/dl, 

niveles de triglicéridos > 200 mg/dl, la hiperglucemia y las cifras de tensión altas, 

actúan como determinantes de la función retrasada del injerto. 

 

 

 

Como factores predisponentes de la nefropatía crónica del injerto (NCI) se 

ha encontrado de forma estadísticamente significativa (p < 0,001): niveles de 

colesterol total > 250 mg/dl, niveles de triglicéridos > 200 mg/dl, la hiperglucemia 

y las cifras tensionales altas así como un IMC por encima de 25 Kg/m2 (Figura 4), 

más acusada entre aquellos que padecían NCI que los que no padecían. 

Figura 3.  Distribución de los componentes del síndrome metabólico. 

 *FRI: Función retardada del injerto 
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Figura 4. Frecuencia de los componentes del síndrome metabólico 

 

. *NCI: nefropatía crónica del injerto; IMC: índice de masa corporal; TG: triglicéridos; TA: tensión arterial 

 

En cuanto a la supervivencia del injerto, tras 5 años de seguimiento, se 

puede observar que se produce una disminución drástica del mismo, tanto 

cuando interviene como agente causal la FRI como la NCI, este último mucho 

más acusada. Los análisis de supervivencia de Kaplan Meier (Figura 5 y Figura 

6), muestran la supervivencia en años del injerto con ambas variables.  
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Figura 5.  Supervivencia del injerto Kaplan Meier entre años 

postrasplante y función retardada del injerto. 

Figura 6. Supervivencia del injerto de Kaplan Meier entre años 

postrasplante y nefropatía crónica del injerto. 
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Respecto a la supervivencia del paciente, podemos observar que cuando 

interviene como agente causal la FRI, hay una disminución importante de la 

supervivencia del mismo. En la figura 7 podemos ver como el análisis de 

supervivencia de Kaplan Meier muestra la supervivencia en años del paciente 

con la variable FRI. 

 

 

Figura 7.  Supervivencia del paciente Kaplan Meier entre años postrasplante y 

función retardada del injerto. 
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OBJETIVO 3º: Identificar la relación entre los parámetros 

metabólicos y la función renal en pacientes trasplantados renales 

con síndrome metabólico en ambos sexos  

De los 500 pacientes de la muestra, 190 padecían Síndrome Metabólico 

(121 hombres y 69 mujeres). La edad media de los pacientes con SM fue de 55,50 

± 11,06 años, y la media de IMC que presentaban fue de 28,05 ± 4,79kg/m2.  

En el análisis de los parámetros analíticos estudiados en nuestra muestra 

observamos como los niveles de colesterol LDL fueron significativamente 

mayores en hombres que en mujeres (p < 0.05) junto con el ácido úrico (p < 0.001) 

y la tasa de filtración glomerular medida con la creatinina (p < 0.001). En cambio 

el colesterol HDL fue significativamente mayor en mujeres que en hombres (p < 

0.001), además de los valores de IMC (p < 0.05). Los niveles de triglicéridos, 

colesterol total y TFG MDRD fueron mayores en hombres que en mujeres pero 

no se presentaron diferencias estadísticamente significativas. Además el 

porcentaje de hombres con hiperglucemia e hipertensión fue mayor (Tabla 10). 
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Tabla 10. Datos de la muestra de los pacientes con SM y según sexo. 

 

Parámetros 

 

Total 

(n = 190) 

 

Hombres 

(n = 121) 

 

Mujeres 

(n = 69) 

 

p 

Edad 55,50 ± 11,06 56,38 ± 10,71 54,13 ± 11,7 NS 

HTA (%) 100 63,2 36,8 NS 

Hiperglucemia (%) 100 61,9 38,1 NS 

Triglicéridos 158,69 ± 64,69 158,63 ± 85,62 137,83 ± 65,48 NS 

Colesterol total 203,46 ± 35,85 204,16 ± 33,31 202,35 ± 16,80 NS 

Colesterol LDL 117,34±39,9 123,15 ± 41,73 107,9 ± 35,29 < 0.05 

Colesterol HDL 55,5 ± 16,4 49,85 ± 9,7 60,11 ± 1,1 < 0.001 

Ácido Úrico 4,32 ± 1,23 5,09 ± 1,32 3,11 ± 0,84 < 0.001 

TFG MDRD 62,74 ± 36,60 64,07 ± 36,7 60,70 ± 34,55 NS 

TFG Crs 1,65 ± 0,50 1,77 ± 14,9 1,46 ± 16,2 < 0.001 

IMC 28,05 ± 4,79 27,75 ± 3,71 28,53 ± 6,09 NS 

*HTA: Hipertensión Arterial; LDL: lipoproteínas de baja densidad; HDL: lipoproteínas de alta densidad; TFG MDRD: 

Tasa de filtrado glomerular Modification of Diet in Renal Disease; TFG Crs: Tasa de filtrado glomerular aclaramiento 

de creatinina sérica; IMC: Índice de masa corporal; NS: no significación.  
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En la figura 8 se muestra la frecuencia de los componentes del SM en el total 

de la muestra y clasificados por sexo. La prevalencia del SM fue mayor en 

hombres (23,1% < vs. 9,8%).  

 

Figura 8. Distribución de los componentes del síndrome metabólico para la 

población total y según sexo. 

 

 *SM: Síndrome metabólico 

 

La hipertensión arterial fue el componente del síndrome metabólico 

observado con más frecuencia en nuestra muestra, alcanzando el 70% de los 

casos, seguido de niveles altos de triglicéridos, disminución de las cifras de 

colesterol HDL, valores de IMC por encima de 25kg/m2 e hiperglucemia. La 
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prevalencia de HTA por encima del punto de corte fue estadísticamente diferente 

entre los sexos, con una mayor frecuencia entre los hombres. Sin embargo, las 

mujeres presentaron valores más elevados de triglicéridos, así como un IMC 

significativamente mayor que en los hombres (Figura 9). 

 

Figura 9. Frecuencia de los componentes del síndrome metabólico en la 

población total y según sexo. 

 

 *IMC: índice de masa corporal; HDL: lipoproteína de baja densidad; TG: triglicéridos; TA: tensión arterial 

 

Tras relacionar la TFG mediante la Crs y la fórmula MDRD con el IMC, 

triglicéridos, colesterol total, LDL, HDL, TA y glucosa, se observan correlaciones 

significativas en la población total entre: TFG Crs e IMC, triglicéridos, colesterol 

total y LDL; TFG MDRD e IMC y triglicéridos. Cuando los análisis se realizaron 
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según el sexo, identificamos asociaciones más significativas en la población 

masculina que en la femenina (Tabla 11). 

 

Tabla 11. Correlaciones entre medidas de la función renal por Crs y MDRD y 

parámetros metabólicos en los pacientes con SM y según sexo 

 

Parámetros  TFG Cr TFG MDRD 

  Total Hombre Mujer Total Hombre Mujer 

IMC r 

p 

0,181 

0,05 

0,236 

0,05 

0,234 

0,05 

-0,190 

0,05 

-0,174 

0,05 

-0,201 

0,05 

Triglicéridos r 

p 

0,294 

0,001 

0,309 

0,001 

0,159 

NS 

-0,146 

0,05 

-0,102 

NS 

-0,227 

0,05 

Colesterol Total r 

p 

0,326 

0,001 

0,208 

0,05 

0,053 

NS 

0,019 

NS 

0,070 

NS 

-0,018 

NS 

Colesterol LDL r 

p 

0,327 

0.001 

0,388 

0,001 

0,045 

NS 

0,010 

NS 

0,048 

NS 

-0,020 

NS 

Colesterol HDL r 

p 

-0,085 

NS 

0,063 

NS 

-0,068 

NS 

0,131 

NS 

-0,114 

NS 

0,335 

0,05 

HTA (%) r 

p 

-0,006 

NS 

0,019 

NS 

0,029 

NS 

0,034 

NS 

0,197 

0,05 

-0,083 

NS 

Glucemia (%) r 

p 

-0,074 

NS 

-0,115 

NS 

0,004 

NS 

0,118 

NS 

0,157 

NS 

0,093 

NS 

*IMC: Índice de masa corporal; LDL: lipoproteínas de baja densidad; HDL: lipoproteínas de alta densidad; HTA: 

hipertensión arterial; TFG Crs: Tasa de filtrado glomerular aclaramiento de creatinina sérica; TFG MDRD: Tasa de 

filtrado glomerular Modification of Diet in Renal Disease; Valores estadísticamente significativos en negrita. 
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DISCUSIÓN 

El objetivo principal de la tesis ha sido identificar la influencia de la obesidad y 

el IMC sobre el funcionamiento del injerto renal, y los factores de riesgo asociados  a 

dicho funcionamiento en los 5 años postrasplante renal. 

La prevalencia de la obesidad en todo el mundo está aumentando, dando lugar 

a un creciente número de pacientes con enfermedades cardiovasculares, síndrome 

metabólico y en consecuencia ERC89.  

Generalmente, elevados valores de IMC se asocian con la presencia y desarrollo 

de proteinuria en individuos sin enfermedad renal, mientras que en individuos con 

ERC un IMC elevado parece estar asociado con la presencia y el desarrollo de una TFG 

disminuida, con una pérdida más rápida de esta a lo largo de los años y con una alta 

incidencia de ERT66,83,137. Esta situación está promoviendo que cada vez sean más los 

pacientes con exceso de peso y ERT los que acuden a las consultas de nefrología con la 

necesidad de un trasplante renal.  

Este exceso de peso previo al trasplante puede incrementarse ya que se ha 

demostrado que los pacientes tienden a aumentar un promedio de 5 a 10kg en el 
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primer año postrasplante76,136,162–164, por lo que su obesidad ya no es solo un riesgo para 

la cirugía sino para esa etapa postrasplante.  

En la actualidad aún existe una gran controversia sobre las consecuencias que 

tiene el exceso de peso en la función renal tras el trasplante, y por consiguiente la 

pérdida del injerto93,94,169,97,106,157,164–168.  

Nuestro estudio muestra una alta prevalencia de pacientes trasplantados renales 

con sobrepeso y obesidad (60,8%), este resultado concuerda con otros estudios164,170–172 

que se han realizado en pacientes trasplantados renales, donde la prevalencia de 

sobrepeso y obesidad se encuentra por encima del 50%. Además, este exceso de peso 

se va incrementando durante los cinco años postrasplante estudiados, alcanzando una 

prevalencia del 65,4% en el quinto año. Otros estudios han demostrado el aumento de 

peso postrasplante pero solo ha sido estudiado el primer año después de este76,162,164,170.  

Entre los factores que explican el sobrepeso y la obesidad de los pacientes 

trasplantados renales a largo plazo se encuentra: la mejora del apetito, el menor 

número de restricciones en la dieta, las limitaciones en la actividad física y sobre todo 

el tratamiento con inmunosupresores y esteroides152. 

En nuestros resultados se ha observado que un IMC>25kg/m2 mantenido en los 

cinco años tras el trasplante se correlaciona con un mayor porcentaje de disfunción del 

injerto. La fórmula de Cockcroft-Gault y el aclaramiento de Creatinina sérica, 

utilizadas como método para evaluar el filtrado glomerular, han demostrado que 

cuando aumenta el IMC se produce un mayor sufrimiento renal. Estos resultados 
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coinciden con otros estudios124,139,165,173,174; a mayor IMC se provoca un incremento de 

hiperfiltración compensatoria y concentración de creatinina sérica.  

Los resultados obtenidos en nuestro estudio sobre la relación entre el IMC y la 

función retrasada del injerto coinciden con otros estudios110,121,134,166,175–177 que han 

evidenciado la asociación entre la obesidad y el desarrollo/progresión de la ERC. 

Además, en nuestro estudio se ha podido comprobar como los pacientes que 

presentaron función retardada del injerto en los primeros siete días postrasplante han 

tenido valores de IMC, durante los 5 años postrasplante, más elevados que los 

pacientes que tuvieron una buena función renal en la primera semana.  

En esta investigación se ha observado como la presencia de los componentes del 

síndrome metabólico (hipercolesterolemia, hiperlipemia, hipertensión, hiperglucemia 

y un IMC mayor a 25kg/m2) son determinantes para presentar función retardada del 

injerto y nefropatía crónica del injerto. La presencia de estas dos variables produce una 

disminución drástica de la supervivencia del injerto y la supervivencia del paciente.  

Por el contrario en el estudio de Ditonno et al.165 aunque los pacientes obesos 

mostraron valores de creatinina sérica más altos y peor función renal, no hubo 

diferencias en la incidencia de nefropatía crónica del injerto ni se observaron 

diferencias significativas en la supervivencia del injerto y del paciente. 

Es importante destacar que en el meta-análisis realizado por Hill et al.166, se 

concluyó que la obesidad se asocia con un mayor riesgo de pérdida del injerto y una 
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mayor probabilidad de función retardada del injerto, pero no hubo diferencias 

significativas en el riesgo de mortalidad.  

Otros autores93,178 han descrito resultados similares de la supervivencia del injerto 

y del paciente entre pacientes obesos y normopesos, aunque los pacientes obesos 

presentaban tasas más altas de complicaciones postoperatorias (estancias hospitalarias 

más largas, dehiscencia de la herida y diabetes postrasplante). 

Sin embargo, en nuestra investigación el aumento de peso en los cinco años 

postrasplante tiene efectos adversos sobre el injerto. Estos efectos adversos pueden 

explicarse por el aumento de la carga metabólica resultante del aumento de peso.  

En el estudio de Pieloch et al.179 compararon a pacientes trasplantados renales 

que padecían obesidad mórbida con pacientes con peso normal, concluyendo que la 

obesidad por sí sola no era un factor de riesgo de pérdida del injerto renal o mortalidad 

del paciente. En el estudio de Cacciola93 separaron los pacientes obesos en dos grupos: 

obesidad moderada (IMC 30-34,9 kg/m2) y obesidad mórbida (IMC >35kg/m2), los 

pacientes con obesidad moderada tenían tasas de infección, supervivencia del injerto 

y del paciente similares a los pacientes no obesos, en cambio sí observaron diferencias 

con el grupo de obesidad mórbida. Estos dos estudios concluyeron que la obesidad no 

debía ser una contraindicación al trasplante. Por el contrario, en nuestro estudio los 

resultados alcanzados en los cinco años tras el trasplante, la obesidad provoca el 

retraso de la función del injerto y la disfunción crónica del mismo.   

Los estudios de investigación164,171,180–182 sobre la prevalencia del síndrome 

metabólico muestran resultados contradictorios, principalmente debido a los 
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diferentes criterios diagnósticos aplicados. Existen al menos 8 criterios diferentes 

ampliamente utilizados con variaciones en los puntos de corte y en los biomarcadores 

metabólicos que deben considerarse para el diagnóstico. Según los criterios NCEP-

ATP-III, la prevalencia del SM en nuestra muestra fue del 13,3%, siendo 23,1% en 

hombres y 9,8% en mujeres. Sarafidis et al.183 también encontró mayor prevalencia del 

SM en hombres que en mujeres. 

En el estudio de Porrini et al.47 a los seis años postrasplante la prevalencia del SM 

se multiplicó por tres, oscilando de un 22,6% en el primer año postrasplante a un 64% 

a los seis años. Además se demostró que el síndrome metabólico es un factor de riesgo 

independiente para la disfunción crónica del injerto, el fallo de este, la diabetes de 

nueva aparición postrasplante y las enfermedades cardiovasculares.  

En nuestra muestra los componentes del SM más frecuente en los hombres han 

sido la hipertensión arterial, seguida de la disminución de los valores de colesterol 

HDL. En las mujeres son la hipertensión arterial seguida de los valores de triglicéridos 

elevados y un IMC mayor a 25kg/m2.  

Nuestros resultados demuestran que existe una correlación entre la tasa de 

filtración glomerular con el nivel de IMC, los valores de triglicéridos y colesterol, 

siendo esta asociación más significativa en la población masculina que en la femenina.    

Sharif, et al.176 demostraron que la modificación activa del estilo de vida beneficia 

a los receptores de trasplantes con alto riesgo con intolerancia a la glucosa. Pero hay 
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una falta de evidencia de intervenciones efectivas para prevenir el aumento de peso 

después del trasplante111.  

Lafranca97 concluye en su estudio de meta-análisis,  que los pacientes con un IMC 

mayor de 30 kg/m2 preferiblemente deberían perder peso antes de someterse al 

trasplante renal y se debe considerar la cirugía bariátrica en pacientes con obesidad 

mórbida.  

Cambos184 también hace referencia a que la intervención en el estilo de vida debe 

ser parte de la estrategia en el candidato de trasplante renal con obesidad.  

Por lo que son necesarios programas de estilos de vida saludables y adaptados 

para prevenir la disfunción renal temprana, así como para mejorar el éxito a largo 

plazo del trasplante renal101. Además es necesario minimizar las dosis de esteroides.  
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LIMITACIONES  Y 

 PERSPECTIVAS DE FUTURO 

 

Sería importante continuar con el seguimiento a estos pacientes, describir el 

efecto de la obesidad y del síndrome metabólico sobre la función renal a más largo 

plazo, incluso realizar un estudio multicentrico en colaboración con otros hospitales 

españoles.  

También creo que es importante evaluar el nivel nutricional con otros métodos 

diferentes al IMC (indicadores que diferencien la masa magra de la masa grasa y de la 

adiposidad de las vísceras abdominales). Además de identificar características del 

donante, hábitos relativos al consumo de tabaco, cuantificación de ejercicio físico y 

hábitos nutricionales.  

Otro dato a tener en cuanta sería la realización de un proyecto de investigación  

con un programa de intervención nutricional donde se acogiera al paciente desde su  

inclusión en la lista de espera para recibir un trasplante renal y continuarlo en todo su 

proceso de trasplante y postrasplante renal, incluyendo datos de función renal, 

composición corporal, depósitos de grasas e ingesta, datos analíticos y eventos 

patológicos en todo el proceso. 
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También sería conveniente la educación sanitaria a nivel de atención primaria en 

los pacientes con enfermedad renal crónica en los primeros estadios para  modificar 

su dieta, esto ayudaría a retrasar el progreso de la enfermedad  y evitar factores de 

riesgo. Además disminuiría el gasto sanitario derivado del tratamiento renal 

sustitutivo 
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CONCLUSIONES 

1. Durante los cinco años tras el trasplante renal se produce un aumento del IMC, 

dando lugar a que más de la mitad de los pacientes trasplantados presenten 

sobrepeso u obesidad, que contribuye al mal funcionamiento del injerto y en 

última instancia a la pérdida de éste.   

2. Existe una correlación significativa entre el aumento del número de 

componentes del síndrome metabólico y la disfunción renal en los pacientes 

trasplantados renales. 

3. Los hombres trasplantados renales presentan mayor prevalencia de síndrome 

metabólico que las mujeres, existiendo una correlación entre la tasa de filtrado 

glomerular con el IMC, los triglicéridos y el colesterol, siendo mayor el número 

de asociaciones significativas en la población masculina.  
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CONCLUSIONS 

1. During the five years after renal transplant there is an increase in BMI, resulting 

in more than half of the transplant patients presenting overweight or obesity, 

which contributes to graft malfunction and ultimately to the loss of this. 

2. There is a significant correlation between the increase in the number of 

metabolic syndrome components and the renal dysfunction in kidney 

transplant patients with high BMI and arterial hypertension. 

3. Kidney-transplanted men show higher metabolic syndrome than women. 

There is a correlation between glomerular filtrate rate and BMI, triglycerides 

and cholesterol, having higher significance in men. 

 

 

  



C
O

N
C

L
U

S
IO

N
S

 

    

 

 

 

 

13

7 

  

 

 

 

Bibliografía 



C
O

N
C

L
U

S
IO

N
S

 
 

 

 

138 

  



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
139 

 

BIBLIOGRAFÍA 

1.  Gorostidi M, Santamaría R, Alcázar R, Fernández-Fresnedo G, Galcerán 

JM, Goicoechea M, et al. Documento de la sociedad española de 

nefrología sobre las guías KDIGO para la evaluación y el tratamiento de 

la enfermedad renal crónica. Nefrologia. 2014;34(3):302–16.  

2.  Martínez-Castelao A, Górriz-Teruel JL, Bover-Sanjuán J, Segura-de la 

Morena J, Cebollada J, Escalada J, et al. Documento de consenso para la 

detección y manejo de la enfermedad renal crónica. Nefrología [Internet]. 

2014;34(2):243–62. Available from: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24658201 

3.  Médicas C nacional de información de ciencias. Enfermedades renales. 

Estadísticas mundiales. Factográfico de salud. 2016;2(2).  

4.  Vargas Marcos F. Documento Marco sobre Enfermedad Renal Crónica 

dentro de la Estrategia de Abordaje a la Cronicidad en el SNS. Minist 

Sanid Serv Soc E Igual [Internet]. 2015;54. Available from: 

http://www.senefro.org/modules/news/images/enfermedad_renal_cronic

a_2015.pdf 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

140 

5.  Alemán-Vega G, Gómez Cabañas I, Reques Sastre L, Rosado Martín J, 

Polentinos-Castro E, Rodríguez Barrientos R. Prevalencia y riesgo de 

progresión de enfermedad renal crónica en pacientes diabéticos e 

hipertensos seguidos en atención primaria en la Comunidad de Madrid. 

Nefrologia. 2017;37(3):343–5.  

6.  Jha V, Garcia-Garcia G, Iseki K, Li Z, Naicker S, Plattner B, et al. Chronic 

kidney disease: Global dimension and perspectives. Lancet [Internet]. 

2013;382(9888):260–72. Available from: http://dx.doi.org/10.1016/S0140-

6736(13)60687-X 

7.  de Francisco A, Otero A. Insuficiencia renal oculta: Estudio EPIRCE. 

Nefrologia. 2005;25(SUPPL.4):66–71.  

8.  Salvador González B, Rodríguez Pascual M, Ruipérez Guijarro L, Ferré 

González A, Cunillera Puertolas O, Rodríguez Latre LM. Enfermedad 

renal crónica en Atención Primaria: Prevalencia y factores de riesgo 

asociados. Aten Primaria [Internet]. 2015;47(4):236–45. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.aprim.2014.06.003 

9.  Kovesdy CP, Furth S, Zoccali C. Obesidad y enfermedad renal: 

consecuencias ocultas de la epidemia. Nefrología [Internet]. 

2017;37(4):360–9. Available from: 

http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0211699517300553 

10.  Foster MC, Hwang S-J, Larson MG, Lichtman JH, Parikh NI, Vasan RS, et 

al. Overweight, Obesity, and the Development of Stage 3 CKD: The 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
141 

Framingham Heart Study. Am J Kidney Dis. 2008;52(1):39–48.  

11.  Martínez Candela J, Sangrós González J, García Soidán FJ, Millaruelo 

Trillo JM, Díez Espino J, Bordonaba Bosque D, et al. Enfermedad renal 

crónica en España: prevalencia y factores relacionados en personas con 

diabetes mellitus mayores de 64 años. Nefrología [Internet]. 2018; 

Available from: 

http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0211699518300110 

12.  Schrier RW. Manual de Nefrología. 7a Edición. Barcelona: Wolters Kluwer 

Health. Lippincott Williams & Wilkins; 2015.  

13.  Fox C, Larson M, Leip E. Predictors of new-onset kidney disease in a 

community-based population. Jama. 2004;291(7):844–850.  

14.  Martinez-Castelao A, Martín de Francisco A, Górriz J, Alcázar R, Orte L. 

Estrategias En Salud Renal: Un Proyecto De La Sociedad Española De 

Nefrologia. Nefrología [Internet]. 2009;29(3):185–92. Available from: 

http://www.revistanefrologia.com/es-publicacion-nef-imprimir-articulo-

estrategias-en-salud-renal-un-proyecto-de-la-sociedad-espaola-

X0211699509004583 

15.  Rebollo-Rubio A, Morales-Asencio JM, Pons-Raventos ME, Mansilla-

Francisco JJ. Revisión de estudios sobre calidad de vida relacionada con la 

salud en la enfermedad renal crónica avanzada en España. Nefrologia. 

2015;35(1):92–109.  



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

142 

16.  Jojoa JA, Bravo C, Vallejo C. Clasificación práctica de la enfermedad renal 

crónica 2016: una propuesta. Repert Med y Cirugía [Internet]. 

2016;25(3):192–6. Available from: 

http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0121737216300565 

17.  Daugirdas JT. Manual de tratamiento de la enfermedad renal crónica. 

Wolters Kluwer Health. Lippincott Williams & Wilkins; 2012.  

18.  Heras M, Guerrero MT, Fernández-Reyes MJ, Sánchez R, Prado F, 

Álvarez-Ude F. Concordancia entre el aclaramiento de creatinina con las 

fórmulas MDRD y CKD-EPI para estimar el filtrado glomerular en 

personas de 69 años o más. Dial y Traspl. 2011;32(1):13–6.  

19.  Martínez-Castelao A, Górriz JL, Bover J, Segura-de la Morena J, Cebollada 

J, Escalada J, et al. Documento de consenso para la detección y manejo de 

la enfermedad renal crónica. Atención Primaria [Internet]. 2014;46(9):501–

19. Available from: 

http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S021265671400273X 

20.  Bustos-Guadaño F, Martín-Calderón JL, Criado-Álvarez JJ, Muñoz-Jara R, 

Cantalejo-Gutiérrez A, Mena-Moreno MC. Estimación del filtrado 

glomerular en personas mayores de 85 años: comparación de las 

ecuaciones CKD-EPI, MDRD-IDMS y BIS1. Nefrologia. 2017;37(2):172–80.  

21.  Cockcroft DW, Gault MH. Prediciton of Creatinine Clearance from Serum 

Creatinine. Nephron. 1976;16:31–41.  

22.  Levey S, Caggiula W, England BK, Greene T, Kusek W, Rogers L, et al. 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
143 

Effects of dietary protein restriction on the progression of moderate renal 

disease in the Modification of Diet in Renal Disease Study. J Am Soc 

Nephrol [Internet]. 1996;7(12):2616–26. Available from: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8989740 

23.  Levey AS, Stevens LA, Schmid CH, Zhang YL, Castro AF, Feldman HI, et 

al. A new equation to estimate glomerular filtration rate. Ann Intern Med 

[Internet]. 2009;150(9):604–12. Available from: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19414839%5Cnhttp://www.pubme

dcentral.nih.gov/articlerender.fcgi?artid=PMC2763564 

24.  Bouvet Y, Bouissou F, Coulais Y, Séronie-Vivien S, Tafani M, Decramer S, 

et al. GFR is better estimated by considering both serum cystatin C and 

creatinine levels. Pediatr Nephrol. 2006;21(9):1299–306.  

25.  Inker LA, Okparavero A. Cystatin C as a marker of glomerular filtration 

rate: Prospects and limitations. Curr Opin Nephrol Hypertens. 

2011;20(6):631–9.  

26.  Rodrigo Orozco B. Prevención y tratamiento de la enfermedad renal 

crónica (ERC). Rev Médica Clínica Las Condes [Internet]. 2010;21(5):779–

89. Available from: 

http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0716864010706003 

27.  Hernández FR. Biopsia renal. NefroPlus. 2009;2(1):1–8.  

28.  Cheng S, Vijayan A. Manual de Washington de especialidades clínicas. 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

144 

Nefrología. 3a Edición. Wolters Kluwer; 2015.  

29.  National Kidney Foundation. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for 

the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease. Kidney Int 

Suppl [Internet]. 2013;3. Available from: 

http://www.kdigo.org/clinical_practice_guidelines/pdf/CKD/KDIGO 

CKD-MBD GL KI Suppl 113.pdf 

30.  Alcazar R, Egocheaga M, Orte L, Lobos J, Gonzalez Parra E, Alvarez 

Guisasola F, et al. Documento de consenso sobre la Enfermedad Renal 

Crónica. Órgano Of la Soc Española Nefrol. 2008;28(3):273–82.  

31.  Lorenzo Sellarés V. Enfermedad renal crónica. In: Nefrologia al día. p. 

133–47.  

32.  Stengel B, Tarver-Carr ME, Powe NR, Eberhardt MS, Brancati FL. 

Lifestyle factors, obesity and the risk of chronic kidney disease. 

Epidemiology. 2003;14(4):479–87.  

33.  Nogueira JM, Haririan A, Jacobs SC, Cooper M, Weir MR. Cigarette 

Smoking, Kidney Function, and Mortality After Live Donor Kidney 

Transplant. Am J Kidney Dis [Internet]. 2010;55(5):907–15. Available 

from: http://dx.doi.org/10.1053/j.ajkd.2009.10.058 

34.  Orth SR, Hallan SI. Smoking: A risk factor for progression of chronic 

kidney disease and for cardiovascular morbidity and mortality in renal 

patients - Absence of evidence or evidence of absence? Clin J Am Soc 

Nephrol. 2008;3(1):226–36.  



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
145 

35.  Registro Español de Enfermos. Informe de Diálisis y Trasplante 2017 

[Internet]. Registro Español de Enfermos Renales. 2018. Available from: 

http://www.registrorenal.es/download/documentacion/Informe_REER_20

17.pdf 

36.  Lorenzo-Sellares V, Pedrosa MI, Santana-Expósito B, García-González Z, 

Barroso-Montesinos M. Análisis de costes y perfil sociocultural del 

enfermo renal. Impacto de la modalidad de tratamiento. Nefrologia. 

2014;34(4):458–68.  

37.  National Kidney Foundation. K/DOQI Clinical Practice Guidelines for 

Chronic Kidney Disease: Evaluation, Clasification and Stratification 

[Internet]. Vol. 39, Am J Kidney Dis. 2002. 1–266 p. Available from: 

www.kdoqi.org 

38.  Pérez Fontán M, Rodríguez-Carmona A. Diálisis peritoneal y trasplante 

renal [Internet]. Tratado de diálisis peritoneal. Elsevier España, S.L.; 2009. 

529–541 p. Available from: http://dx.doi.org/10.1016/B978-84-8086-394-

0.50028-9 

39.  Cantarero Muñoz P, Ruano Raviña A. Eficacia y efectividad del inicio 

precoz del tratamiento renal sustitutivo en la insuficiencia renal crónica 

avanzada [Internet]. Serie Avaliación de Tecnoloxías. Investigación 

avaliativa: IA2009/1. Santiago de Compostela: Consellería de Sanidade. 

Axencia de Avaliación de Tecnoloxías Sanitarias de Galicia, avalia-t; 2009. 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

146 

1–75 p. Available from: http://www.sergas.es/Docs/Avalia-

t/IA2009_01TRenalSus.pdf 

40.  Pérez M, Rodríguez-Carmona A. Estrategias de selección de modalidad 

de diálisis en pacientes candidatos a trasplante renal . Una cuestión de 

paso corto y vista larga. Nefrología [Internet]. 2010;1(1):1–62. Available 

from: http://www.revistanefrologia.com/es-publicacion-

suplementosextra-articulo-estrategias-seleccion-modalidad-dialisis-

pacientes-candidatos-trasplante-renal-una-cuestion-X2013757510002356 

41.  Danovitch GM. Manual de trasplante renal. 6a edición. Danovitch GM, 

editor. Barcelona: Wolters Kluwer; 2018.  

42.  Joshi SA, Almeida N, Almeida A. Assessment of the perceived quality of 

life of successful kidney transplant recipients and their donors pre- and 

post-transplantation. Transplant Proc [Internet]. 2013;45(4):1435–7. 

Available from: http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2013.01.037 

43.  Ortega Suárez F. La calidad de vida relacionada con la salud en el 

paciente trasplantado renal. Med Clin (Barc). 2014;142(9):397–8.  

44.  Kostro JZ, Hellmann A, Kobiela J, Skóra I, Lichodziejewska-Niemierko M, 

Dębska-͆lizień A, et al. Quality of life after kidney transplantation: A 

prospective study. Transplant Proc. 2016;48(1):50–4.  

45.  Costa-Requena G, Cantarell MC, Moreso F, Parramon G, Seron D. 

Calidad de vida relacionada con la salud en el trasplante renal: 

seguimiento longitudinal a 2 años. Med Clin (Barc) [Internet]. 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
147 

2017;149(3):114–8. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2017.02.032 

46.  Maglakelidze N, Pantsulaia T, Tchokhonelidze I, Managadze L, Chkhotua 

A. Assessment of health-related quality of life in renal transplant 

recipients and dialysis patients. Transplant Proc [Internet]. 

2011;43(1):376–9. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2010.12.015 

47.  Porrini E, Delgado P, Torres A. Metabolic syndrome, insulin resistance, 

and chronic allograft dysfunction. Kidney Int [Internet]. 2010;78:S42–6. 

Available from: 

http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0085253815544797 

48.  Ministerio de Sanidad SS e I. Informe Anual del Sistema Nacional de 

Salud 2016. 2016;1008. Available from: 

https://www.msssi.gob.es/estadEstudios/estadisticas/sisInfSanSNS/tablas

Estadisticas/InfAnualSNS2016/Informe_Anual_SNS_2016_completo.pdf 

49.  Gómez-Sánchez, Ivan; Rosales, Silvia Agreda, Lucía; Alicia Alarcón- 

Matutti, Edith;Guitiérrez C. Trasplante renal de donante vivo: “una 

mirada global.” Rev Peru Epidemiol [Internet]. 2014;18:1–6. Available 

from: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=203131877003 

50.  Conference C. The era of cyclosporine: Twenty years forward, twenty 

years back. Transplant Proc. 2004;36(2 SUPPL.):5–6.  



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

148 

51.  Gallego Valcarce E, Pérez Martínez J, Llamas Fuentes F. El aumento de la 

supervivencia de los trasplantes renales: Un reto para la nefrología del 

siglo XXI. Arch Med. 2006;2(2).  

52.  Pascual J, Alonso Á, Burgos D, Cruzado J, Serón D. Disfunción renal 

crónica en pacientes trasplantados renales. Rev Nefrol. 2012;32(2):1–28.  

53.  Siedlecki A, Irish W, Brennan DC. Delayed graft function in the kidney 

transplant. Am J Transpl [Internet]. 2011;11(11):2279–96. Available from: 

http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1600-

6143.2011.03754.x/full%5Cnhttp://www.pubmedcentral.nih.gov/articleren

der.fcgi?artid=3280444&tool=pmcentrez&rendertype=abstract 

54.  Kauffman HM, McBride MA, Cors CS, Roza AM, Wynn JJ. Early 

mortality rates in older kidney recipients with comorbid risk factors. 

Transplantation. 2007;83(4):404–10.  

55.  Marcen R. Immunosuppressive drugs in kidney transplantation: Impact 

on patient survival, and incidence of cardiovascular disease, malignancy 

and infection. Drugs. 2009;69(16):2227–43.  

56.  Steve Woodle E, Roy First M, Pirsch J, Shihab F, Osama Gaber A, Van 

Veldhuisen P. A Prospective, Randomized, Double-Blind, Placebo-

Controlled Multicenter Trial Comparing Early (7 Day) Corticosteroid 

Cessation Versus Long-Term, Low-Dose Corticosteroid Therapy. Ann 

Surg [Internet]. 2008;248(4):564–77. Available from: 

http://content.wkhealth.com/linkback/openurl?sid=WKPTLP:landingpage



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
149 

&an=00153307-200801260-00024 

57.  Barba Abad J, Rincó N Mayans A, Tolosa Eizaguirre E, Romero Vargas L, 

Rosell Costa D, Robles García JE, et al. Complicaciones quirúrgicas en el 

trasplante renal y su influencia en la supervivencia. Actas Urol Esp 

[Internet]. 2010;34(3):266–73. Available from: www.elsevier.es/acuro 

58.  Veroux M, Corona D, Giuffrida G, Gagliano M, Sorbello M, Virgilio C, et 

al. New-Onset Diabetes Mellitus After Kidney Transplantation: The Role 

of Immunosuppression. Transplant Proc. 2008;40(6):1885–7.  

59.  Webster AC, Lee VWS, Chapman JR, Craig JC. Target of rapamycin 

inhibitors (sirolimus and everolimus) for primary immunosuppression of 

kidney transplant recipients: A systematic review and meta-analysis of 

randomized trials. Transplantation. 2006;81(9).  

60.  Pascual J, Diekmann F, Fernández-Rivera C, Gómez-Marqués G, 

Gutiérrez-Dalmau A, Pérez-Sáez MJ, et al. Recomendaciones para el uso 

de everolimus en trasplante renal de novo: falsas creencias, mitos y 

realidades. Nefrología. 2017;37(3):253–66.  

61.  Batista F, Auyanet I, Torregrosa J V., Oppenheimer F. Long-term follow-

up after conversion from tacrolimus to cyclosporin in renal transplant 

patients with new-onset diabetes mellitus after transplantation. 

Transplant Proc [Internet]. 2012;44(9):2582–4. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2012.09.066 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

150 

62.  Ruiz Calzado MR. La adherencia terapéutica en el paciente trasplantado 

renal. Enferm Nefrol. 2013;16(4):258–70.  

63.  Hernández D, Sánchez Fructuoso A, Serón D, Arias M, Campistol, J M, 

Morales J., et al. Documento de consenso español sobre la nefropatía 

crónica del trasplante (nct). Nefrologia. 2006;26(1).  

64.  Serón Micas D, Moreso Mateos F. Disfunción crónica tardía del trasplante 

renal. In: Nefrologia al día. 2012. p. 843–56.  

65.  Nankivell BJ, Borrows RJ, Fung CLS, O’Connell PJ, Allen RDM, Chapman 

JR. The Natural History of Chronic Allograft Nephropathy. N Engl J Med. 

2003;349(24):2326–33.  

66.  Fernández Castillo R, De Alarcon RM, Esteban RJ, Haouari O, Planell E, 

Perán F, et al. Estudio de la densidad mineral ósea en el paciente con 

insuficiencia renal e hiperparatiroidismo intervenido quirúrgicamente: 

relación con parámetros óseos. Med Clin (Barc). 2010;135(4):156–9.  

67.  Restrepo C. Secondary hyperparathyroidism after kidney transplant. 

Experience of a transplant center. Acta médica Colomb. 2016;41(2):100–1.  

68.  Rodríguez MP, Caicedo A, Huérfano MA, Karina García P, Berrío F, 

Rosselli D. Hiperparatiroidismo secundario luego de trasplante renal. 

Acta médica Colomb. 2016;41(2):111–5.  

69.  Torregrosa J, Bover J, Cannata Andía J, Lorenzo V, de Francisco A, 

Martínez I, et al. Recomendaciones de la Sociedad Española de Nefrología 

para el manejo de las alteraciones del metabolismo óseo-mineral en los 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
151 

pacientes con enfermedad renal crónica (S.E.N.-MM). Nefrologia. 

2011;31((Suppl.1)):3–32.  

70.  Evenepoel P, Cooper K, Holdaas H, Messa P, Mourad G, Olgaard K, et al. 

A randomized study evaluating cinacalcet to treat hypercalcemia in renal 

transplant recipients with persistent hyperparathyroidism. Am J 

Transplant. 2014;14(11):2545–55.  

71.  Torregrosa J V., Morales E, Díaz JM, Crespo J, Bravo J, Gómez G, et al. 

Cinacalcet en el manejo del hiperparatiroidismo secundario 

normocalcémico tras el trasplante renal: Estudio multicéntrico de un año 

de seguimiento. Nefrologia. 2014;34(1):62–8.  

72.  Işiklar I, Akin O, Demiraǧ A, Niron EA. Effects of renal transplantation 

on body composition. Transplant Proc. 1998;30(3):831–2.  

73.  Alfredo Molina P. Síndrome metabólico y enfermedad renal. Rev Médica 

Clínica Las Condes [Internet]. 2010;21(4):553–60. Available from: 

http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0716864010705708 

74.  El Haggan W, Vendrely B, Chauveau P, Barthe N, Castaing F, Berger F, et 

al. Early evolution of nutritional status and body composition after 

kidney transplantation. Am J Kidney Dis. 2002;40(3):629–37.  

75.  Riella MC, Martins C. Nutrición y Riñón. 2a. Médica Panamericana, 

editor. 2016.  

76.  Pantik C, Cho Y, Hathaway D, Tolley E, Cashion A. Characterization of 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

152 

Body Composition and Fat Mass Distribution 1 Year After Kidney 

Transplantation. Prog Transplant [Internet]. 2017;27(1):10–5. Available 

from: http://journals.sagepub.com/doi/10.1177/1526924816681007 

77.  World Health Organization. Obesity: Preventing and Managing the 

Global Epidemic - WHO Technical Report Series. WHO Tech Rep Ser 

[Internet]. 2000;1–252. Available from: 

https://www.who.int/nutrition/publications/obesity/WHO_TRS_894/en/ 

78.  Lorente Ramos RM, Azpeitia Armán J, Arévalo Galeano N, Muñoz 

Hernández A, García Gómez JM, Gredilla Molinero J. Dual energy X-ray 

absorptimetry: Fundamentals, methodology, and clinical applications. 

Radiologia. 2012;54(5):410–23.  

79.  World Health Organization W. Obesidad y sobrepeso [Internet]. 2018. 

Available from: https://www.who.int/es/news-room/fact-

sheets/detail/obesity-and-overweight 

80.  Sanidad M de. Encuesta Nacional de Salud. España 2017 [Internet]. Nota 

Técnica. 2017. Available from: 

https://www.mscbs.gob.es/estadEstudios/estadisticas/encuestaNacional/e

ncuestaNac2017/ENSE2017_notatecnica.pdf 

81.  Govindarajan G, Whaley-Connell A, Mugo M, Stump C, Sowers JR. The 

cardiometabolic syndrome as a cardiovascular risk factor. Am J Med Sci 

[Internet]. 2005;330(6):311–8. Available from: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16355016 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
153 

82.  Kramer H, Luke A, Bidani A, Cao G, Cooper R, McGee D. Obesity and 

prevalent and incident CKD: The hypertension detection and follow-up 

program. Am J Kidney Dis. 2005;46(4):587–94.  

83.  Ji B, Zhang S, Gong L, Wang Z, Ren W, Li Q, et al. The risk factors of mild 

decline in estimated glomerular filtration rate in a community-based 

population. Clin Biochem [Internet]. 2013;46(9):750–4. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.clinbiochem.2013.01.011 

84.  Costa-Requena G, Cantarell Aixendri MC, Rodriguez Urrutia A, Seron 

Micas D. Calidad de vida relacionada con la salud y trasplante renal: 

comparación con los valores poblacionales a los 6 meses postrasplante. 

Med Clin (Barc) [Internet]. 2014;142(9):393–6. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2013.09.044 

85.  Praga M. Obesity — a neglected culprit in renal disease. Nephrol Dial 

Transplant. 2002;17:1157–9.  

86.  Gelber RP, Kurth T, Kausz AT, Manson JAE, Buring JE, Levey AS, et al. 

Association between body mass index and CKD in apparently healthy 

men. Am J Kidney Dis. 2005;46(5):871–80.  

87.  Herrington WG, Smith M, Bankhead C, Matsushita K, Stevens S, Holt T, 

et al. Body-mass index and risk of advanced chronic kidney disease: 

Prospective analyses from a primary care cohort of 1.4 million adults in 

England. PLoS One. 2017;12(3):1–15.  



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

154 

88.  Hsu C, McCulloch CE, Iribarren C, Darbinian J, Go AS. Body Mass Index 

and Risk for End-Stage Renal Disease. Ann Intern Med [Internet]. 

2006;144(1):21. Available from: 

http://annals.org/article.aspx?doi=10.7326/0003-4819-144-1-200601030-

00006 

89.  Otero González A, de Francisco A, Gayoso P, Garcia Lopez F. Obesidad y 

función renal. Datos del estudio epidemiológico: Prevalencia de la 

enfermedad renal crónica en España. Estudio EPIRCE. Nefrologia. 

2018;38(1):107–8.  

90.  Chertow GM, Hsu C, Johansen KL. The Enlarging Body of Evidence: 

Obesity and Chronic Kidney Disease. J Am Soc Nephrol [Internet]. 

2006;17(6):1501–2. Available from: 

http://www.jasn.org/cgi/doi/10.1681/ASN.2006040327 

91.  Potluri K, Hou S. Obesity in Kidney Transplant Recipients and 

Candidates. Am J Kidney Dis [Internet]. 2010;56(1):143–56. Available 

from: http://dx.doi.org/10.1053/j.ajkd.2010.01.017 

92.  Segev DL, Simpkins CE, Thompson RE, Locke JE, Warren DS, 

Montgomery RA. Obesity Impacts Access to Kidney Transplantation. J 

Am Soc Nephrol [Internet]. 2008;19(2):349–55. Available from: 

http://www.jasn.org/cgi/doi/10.1681/ASN.2007050610 

93.  Cacciola RAS, Pujar K, Ilham MA, Puliatti C, Asderakis A, Chavez R. 

Effect of Degree of Obesity on Renal Transplant Outcome. Transplant 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
155 

Proc [Internet]. 2008;40(10):3408–12. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2008.05.085 

94.  Halme L, Eklund B, Kyllönen L, Salmela K. Is obesity still a risk factor in 

renal transplantation? Transpl Int [Internet]. 1997;10(4):284–8. Available 

from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9249938 

95.  Marcén R, Fernández A, Pascual J, Teruel JL, Villafruela JJ, Rodriguez N, 

et al. High Body Mass Index and Posttransplant Weight Gain Are Not 

Risk Factors for Kidney Graft and Patient Outcome. Transplant Proc. 

2007;39(7):2205–7.  

96.  Gore JL, Pham PT, Danovitch GM, Wilkinson AH, Rosenthal JT, Lipshutz 

GS, et al. Obesity and outcome following renal transplantation. Am J 

Transplant. 2006;6(2):357–63.  

97.  Lafranca JA, IJermans JN, Betjes MG, Dor FJ. Body mass index and 

outcome in renal transplant recipients: a systematic review and meta-

analysis. BMC Med [Internet]. 2015;13(1):111. Available from: 

http://bmcmedicine.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12916-015-0340-5 

98.  Johnson DW, Isbel NM, Brown AM, Kay TD, Franzen K, Hawley CM, et 

al. The effect of obesity on renal transplant outcomes. Transplantation. 

2002;74(5):675–81.  

99.  Nicoletto BB, Fonseca NKO, Manfro RC, Gonçalves LFS, Leitao CB, Souza 

GC. Effects of obesity on kidney transplantation outcomes: A systematic 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

156 

review and meta-analysis. Transplantation. 2014;98(2):167–76.  

100.  Mos F, Roberti J, Fasce N, Paz M, Cicora F. Renal transplantation in obese 

patients: Experience in an argentine center. Transplant Proc [Internet]. 

2014;46(9):2981–3. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2014.07.004 

101.  Cannon RM, Jones CM, Hughes MG, Eng M, Marvin MR. The impact of 

recipient obesity on outcomes after renal transplantation. Ann Surg. 

2013;257(5):978–84.  

102.  Ducloux D, Kazory A, Simula-Faivre D, Chalopin JM. One-year post-

transplant weight gain is a risk factor for graft loss. Am J Transplant. 

2005;5(12):2922–8.  

103.  Kwan JM, Hajjiri Z, Metwally A, Finn PW, Perkins DL. Effect of the 

obesity epidemic on kidney transplantation: Obesity is independent of 

diabetes as a risk factor for adverse renal transplant outcomes. PLoS One. 

2016;11(11):1–14.  

104.  Kieszek R, Kwiatkowski A, Jędrzejko K, Domagała P, Bieniasz M, Wszoła 

M, et al. Impact of pretransplant body mass index on early kidney graft 

function. Transplant Proc. 2014;46(8):2689–91.  

105.  Kovesdy C., Czira M., Rudas A, Ujszaszi A, Rosivall L, Novak M, et al. 

Body Mass Index , Waist Circumference and Mortality in Kidney 

Transplant Recipients. Am J Transplant. 2010;10:2644–51.  

106.  Fernández Castillo R, Fernández Gallegos R, Esteban de la Rosa RJ, Peña 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
157 

Amaro M del P. Estudio longitudinal del peso e índice de masa corporal 

tras el trasplante renal durante 5 años. Nutr Hosp. 2014;30(2):287–92.  

107.  Schütz T, Hudjetz H, Roske A-E, Katzorke C, Kreymann G, Budde K, et 

al. Weight gain in long-term survivors of kidney or liver transplantation d 

Another paradigm of sarcopenic obesity? Nutrition [Internet]. 

2012;28(4):378–83. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.nut.2011.07.019 

108.  El-Agroudy AE, Wafa EW, Gheith OE, Shehab El-Dein AB, Ghoneim MA. 

Weight gain after renal transplantation is a risk factor for patient and 

graft outcome. Transplantation. 2004;77(9 SUPPL.):1381–5.  

109.  Ponticelli C, Graziani G. Proteinuria after kidney transplantation. Transpl 

Int. 2012;25(9):909–17.  

110.  Molnar MZ, Kovesdy CP, Mucsi I, Bunnapradist S, Streja E, Krishnan M, 

et al. Higher recipient body mass index is associated with post-transplant 

delayed kidney graft function. Kidney Int [Internet]. 2011;80(2):218–24. 

Available from: http://dx.doi.org/10.1038/ki.2011.114 

111.  Halimi JM, Buchler M, Al-Najjar A, Laouad I, Chatelet V, Marlière JF, et 

al. Urinary albumin excretion and the risk of graft loss and death in 

proteinuric and non-proteinuric renal transplant recipients. Am J 

Transplant. 2007;7(3):618–25.  

112.  Hernández Sánchez S, Carrero JJ, García López D, Herrero Alonso JA, 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

158 

Menéndez Alegre H, Ruiz JR. Fitness and quality of life in kidney 

transplant recipients: Case-control study. Med Clínica (English Ed 

[Internet]. 2016;146(8):335–8. Available from: 

http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S2387020616302923 

113.  Clunk JM, Lin CYC, Curtis JJ. Variables affecting weight gain in renal 

transplant recipients. Am J Kidney Dis. 2001;38(2):349–53.  

114.  Cashion AK, Sánchez Z V, Cowan P a, Hathaway DK, Lo Costello A, 

Gaber  a O. Changes in weight during the first year after kidney 

transplantation. Prog Transplant [Internet]. 2007;17(1):40–7. Available 

from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17484244 

115.  Elster EA, Leeser DB, Morrissette C, Pepek JM, Quiko A, Hale DA, et al. 

Obesity following kidney transplantation and steroid avoidance 

immunosuppression. Clin Transplant. 2008;22(3):354–9.  

116.  Molnar MZ, Streja E, Kovesdy CP, Bunnapradist S, Sampaio MS, Jing J, et 

al. Associations of body mass index and weight loss with mortality in 

transplant-waitlisted maintenance hemodialysis patients. Am J 

Transplant [Internet]. 2011;11(4):725–36. Available from: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21446975 

117.  Segev DL, Massie AB, Schold JD, Kaplan B. If you’re not fit, you mustn’t 

quit: Observational studies and weighing the evidence. Vol. 11, American 

Journal of Transplantation. 2011. p. 652–3.  

118.  Ridker PM, Buring JE, Cook NR, Rifai N. C-reactive protein, the metabolic 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
159 

syndrome, and risk of incident cardiovascular events: an 8-year follow-up 

of 14 719 initially healthy American women. Circulation. 2003;107(3):391–

7.  

119.  Alexander JW, Goodman H. Gastric Bypass in Chronic Renal Failure and 

Renal Transplant. Nutr Clin Pract. 2007;22(1):16–21.  

120.  Pearson TA, Mensah GA, Alexander RW, Anderson JL, Cannon RO, 

Criqui M, et al. Markers of inflammation and cardiovascular disease: 

Application to clinical and public health practice: A statement for 

healthcare professionals from the centers for disease control and 

prevention and the American Heart Association. Circulation. 

2003;107(3):499–511.  

121.  Armstrong KA, Campbell SB, Hawley CM, Nicol DL, Johnson DW, Isbel 

NM. Obesity is associated with worsening cardiovascular risk factor 

profiles and proteinuria progression in renal transplant recipients. Am J 

Transplant. 2005;5(11):2710–8.  

122.  Nazemian F, Naghibi M. Weight-Gain – Related Factors in Renal 

Transplantation. Exp Clin Transplant. 2005;3:329–32.  

123.  Cashion AK, Hathaway DK, Stanfill A, Thomas F, Ziebarth J, Cui Y, et al. 

Pre-transplant Predictors of One Year Weight Gain After Kidney 

Transplantation. Clin Transpl. 2014;28(11):1271–8.  

124.  Grosso G, Corona D, Mistretta A, Zerbo D, Sinagra N, Giaquinta A, et al. 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

160 

The role of obesity in kidney transplantation outcome. Transplant Proc 

[Internet]. 2012;44(7):1864–8. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2012.06.043 

125.  Prasad GVR, Bandukwala F, Huang M, Zaltzman JS. Microalbuminuria 

post-renal transplantation: Relation to cardiovascular risk factors and C-

reactive protein. Clin Transplant. 2009;23(3):313–20.  

126.  Praga M, Morales E. Obesity, proteinuria and progression of renal failure. 

Curr Opin Nephrol Hypertens. 2006;15(5):481–6.  

127.  Chan G, Garneau P, Hajjar R. The impact and treatment of obesity in 

kidney transplant candidates and recipients. Can J Kidney Heal Dis 

[Internet]. 2015;2(1):1–11. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1186/s40697-015-0059-4 

128.  Herzog C. Educación al paciente y la familia en un programa de 

trasplante, experiencia en CLC. Rev Médica Clínica Las Condes [Internet]. 

2010;21(2):293–9. Available from: 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S071686401070537X 

129.  Ryan KJ, Segedin Casas JM, Mash LE, McLellan SL, Lloyd LE, Stinear JW, 

et al. The effect of intensive nutrition interventions on weight gain after 

kidney transplantation: Protocol of a randomised controlled trial. BMC 

Nephrol [Internet]. 2014;15(1):148–56. Available from: 

http://www.biomedcentral.com/bmcnephrol/%5Cnhttp://ovidsp.ovid.com

/ovidweb.cgi?T=JS&PAGE=reference&D=emed14&NEWS=N&AN=201486



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
161 

9951 

130.  Casals Suau G, Fenollar Boixader M, Morera Torres A, Galceran Gui JM. 

Impacto de una aplicación (APP) para el enfermo renal. Enferm Nefrol. 

2015;18(1):9–16.  

131.  Reaven GM. Role of insulin resistance in human disease. Diabetes. 

1988;37(12):1595–607.  

132.  Grundy SM, Cleeman JI, Daniels SR, Donato KA, Eckel RH, Franklin BA, 

et al. Diagnosis and management of the metabolic syndrome: An 

American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute 

scientific statement. Circulation. 2005;112(17):2735–52.  

133.  Fernández Castillo R, Fernández Gallegos R, Gómez Urquiza JL, Cañadas 

De La Fuente GA, Esteban de la Rosa RJ, Peña Amaro MP. Estudio y 

prevalencia de la diabetes mellitus postrasplante; análisis en un grupo de 

pacientes trasplantados renales. Nutr Hosp. 2014;30(4):813–7.  

134.  Favaloro R, Peradejordi M, Bertolotti A, Diez M, Favaloro L, Gomez C, et 

al. Results of Heart Transplantation: 16 Years’ Experience in a Center in 

Argentina. Transplant Proc [Internet]. 2010;42(1):321–3. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2009.12.005 

135.  Riccardi G, Giacco R, Rivellese AA. Dietary fat, insulin sensitivity and the 

metabolic syndrome. Clin Nutr. 2004;23(4):447–56.  

136.  Fernández R, Fernández R, Peña M, Esteban R. Valoración del perfil 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

162 

lipídico y de la densidad mineral ósea en pacientes trasplantados renales. 

Nutr Hosp. 2015;31(6):2503–10.  

137.  Chang A, Greene TH, Wang X, Kendrick C, Kramer H, Wright J, et al. The 

effects of weight change on glomerular filtration rate. Nephrol Dial 

Transplant. 2015;30(11):1870–7.  

138.  Fernández Castillo R, Fernández Gallegos R. Estudio de las alteraciones 

del metabolismo lipídico en el paciente trasplantado renal. Rev Esp Nutr 

Comunitaria. 2012;18(2):98–102.  

139.  Hricik DE. Metabolic Syndrome in Kidney Transplantation: Management 

of Risk Factors. Clin J Am Soc Nephrol [Internet]. 2011;6(7):1781–5. 

Available from: http://cjasn.asnjournals.org/cgi/doi/10.2215/CJN.01200211 

140.  de Vries APJ, Bakker SJL, van Son WJ, van der Heide JJH, Ploeg RJ, The 

HT, et al. Metabolic Syndrome Is Associated with Impaired Long-term 

Renal Allograft Function; Not All Component criteria Contribute Equally. 

Am J Transplant [Internet]. 2004;4(10):1675–83. Available from: 

http://doi.wiley.com/10.1111/j.1600-6143.2004.00558.x 

141.  American diabetes association. Diagnosis and Classification of Diabetes 

Mellitus. Diabetes Care. 2011;34(1):62–9.  

142.  Sezer S, Bilgic A, Uyar M, Arat Z, Ozdemir FN, Haberal M. Risk factors 

for development of posttransplant diabetes mellitus in renal transplant 

recipients. Transplant Proc. 2006;38(2):529–32.  

143.  Foo SM, Wong HS, Morad Z. Risk factors and incidence of posttransplant 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
163 

diabetes mellitus in renal transplant recipients. Transplant Proc. 

2004;36(7):2139–40.  

144.  Yao B, Chen X, Shen FX, Xu W, Dong TT, Chen LZ, et al. The incidence of 

posttransplantation diabetes mellitus during follow-up in kidney 

transplant recipients and relationship to Fok1 vitamin D receptor 

polymorphism. Transplant Proc. 2013;45(1):194–6.  

145.  Chang S, Jiang J. Association of Body Mass Index and the Risk of New-

Onset Diabetes After Kidney Transplantation: A Meta-analysis. 

Transplant Proc [Internet]. 2018;50(5):1316–25. Available from: 

https://doi.org/10.1016/j.transproceed.2018.02.075 

146.  Dumler F, Kilates C. Metabolic and Nutritional Complications of Renal 

Transplantation. J Ren Nutr. 2007;17(1):97–102.  

147.  Chakkera HA, Hanson RL, Raza SM, DiStefano JK, Millis MP, Heilman 

RL, et al. Pilot Study: Association of Traditional and Genetic Risk Factors 

and New-Onset Diabetes Mellitus Following Kidney Transplantation. 

Transplant Proc [Internet]. 2009;41(10):4172–7. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2009.08.063 

148.  Hekmat R, Eshraghi H. Correlation of pretransplant hyperglycemia and 

delayed graft function in kidney transplantation. Iran J Kidney Dis. 

2010;4(2):147–52.  

149.  Siraj ES, Abacan C, Chinnappa P, Wojtowicz J, Braun W. Risk Factors and 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

164 

Outcomes Associated With Posttransplant Diabetes Mellitus in Kidney 

Transplant Recipients. Transplant Proc [Internet]. 2010;42(5):1685–9. 

Available from: http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2009.12.062 

150.  Luan FL, Langewisch E, Ojo A. Metabolic syndrome and new onset 

diabetes after transplantation in kidney transplant recipients. Clin 

Transpl. 2010;24(6):207–9.  

151.  Mollar-Puchades MA, Malek-Marin T, Merino-Torres JF, Ramos-

Escorihuela D, Sánchez-Plumed J, Piñón-Sellés F. Diabetes mellitus after 

kidney transplantation: Role of the impaired fasting glucose in the 

outcome of kidney transplantation. J Endocrinol Invest. 2009;32(3):263–6.  

152.  Suarez O, Pardo M, Gonzalez S, Escobar-Serna DP, Castaneda DA, 

Rodriguez D, et al. Diabetes mellitus and renal transplantation in adults: 

Is there enough evidence for diagnosis, treatment, and prevention of new-

onset diabetes after renal transplantation? Transplant Proc [Internet]. 

2014;46(9):3015–20. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2014.07.011 

153.  Rostami Z, Arani MM, Salesi M, Safiabadi M, Einollahi B. Effect of statins 

on patients and graft survival in kidney transplant recipients: A survival 

meta-analysis. Iran J Kidney Dis. 2017;11(5):329–38.  

154.  Zaydfudim V, Feurer ID, Moore DR, Moore DE, Pinson CW, Shaffer D. 

Pre-transplant Overweight and Obesity Do Not Affect Physical Quality of 

Life after Kidney Transplantation. J Am Coll Surg [Internet]. 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
165 

2010;210(3):336–44. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.jamcollsurg.2009.11.009 

155.  Yelken BM, Gorgulu N, Caliskan Y, Yazici H, Turkmen A, Yildiz A, et al. 

Comparison of nutritional status in hemodialysis patients with and 

without failed renal allografts. Clin Transplant. 2010;24:481–7.  

156.  Perico N, Cattaneo D, Sayegh MH, Remuzzi G. Delayed graft function in 

kidney transplantation. Lancet. 2004;364(9447):1814–27.  

157.  Streja E, Molnar MZ, Kovesdy CP, Bunnapradist S, Jing J, Nissenson AR, 

et al. Associations of pretransplant weight and muscle mass with 

mortality in renal transplant recipients. Clin J Am Soc Nephrol. 

2011;6(6):1463–73.  

158.  Hatamizadeh P, Ravel V, Lukowsky LR, Molnar MZ, Moradi H, Harley 

K, et al. Iron indices and survival in maintenance hemodialysis patients 

with and without polycystic kidney disease. Nephrol Dial Transplant 

[Internet]. 2013;28:2889–98. Available from: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24169614 

159.  Park J, Jin DC, Molnar MZ, Dukkipati R, Kim YL, Jing J, et al. Mortality 

predictability of body size and muscle mass surrogates in asian vs white 

and African American hemodialysis patients. Mayo Clin Proc. 

2013;88(5):479–86.  

160.  Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K, Redon J, Zanchetti A, Bohm M, et al. 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

166 

Guía de práctica clínica de la ESH/ESC 2013 para el manejo de la 

hipertensión arterial. Rev Esp Cardiol. 2013;66(10):880.e1-880.e64.  

161.  WHO Consultation on Obesity. 1997: Geneva S. World Health 

Organization. Division of Noncommunicable Diseases & World Health 

Organization. Programme of Nutrition, Family and Reproductive Health. 

(1998). Obesity  : preventing and managing the global epidemic  : report 

of a WHO Consultation on Obesity, [Internet]. Available from: 

https://apps.who.int/iris/handle/10665/63854 

162.  Costa B, Moratelli L, Silva LB, Paiva ACM, Silva AN, Carminatti M, et al. 

Body Mass Index in the First Year After Kidney Transplantation. 

Transplant Proc [Internet]. 2014;46(6):1750–2. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2014.05.021 

163.  Fernández Castillo R, Fernandez Gallegos R, Alvarez Serrano MA, Nuñez 

Negrillo AM, Navarro Perez CF, Quero Alfonso AI. Evaluación del estado 

nutricional en pacientes trasplantados renales durante 5 años de 

seguimiento. Nutr Hosp [Internet]. 2014;30(5):1130–4. Available from: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25365018 

164.  Borroto Díaz G, Quintanilla Andino M, Barceló Acosta, Malicela Valdés 

Cabrera L. Ganacia de peso, dismetabolia y función renal al año del 

trasplante. Rev Cuba Aliment Nutr. 2012;22(2):186–202.  

165.  Ditonno P, Lucarelli G, Impedovo S V, Spilotros M, Grandaliano G, 

Selvaggi FP, et al. Obesity in Kidney Transplantation Affects Renal 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
167 

Function But Not Graft and Patient Survival. Transplant Proc [Internet]. 

2011;43(1):367–72. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2010.12.022 

166.  Hill CJ, Courtney AE, Cardwell CR, Maxwell AP, Lucarelli G, Veroux M, 

et al. Recipient obesity and outcomes after kidney transplantation: A 

systematic review and meta-analysis. Nephrol Dial Transplant. 

2015;30(8):1403–11.  

167.  Chow KM, Szeto CC, Leung CB, Lui SF, Tong YF, Li PKT. Body mass 

index as a predictive factor for long-term renal transplant outcomes in 

Asians. Clin Transplant. 2006;20:582–9.  

168.  Gill JS, Lan J, Dong J, Rose C, Hendren E, Johnston O, et al. The survival 

benefit of kidney transplantation in obese patients. Am J Transplant. 

2013;13(8):2083–90.  

169.  Macauley R. Weighing Potential Candidates for Kidney Transplant: The 

Ethics of Exclusion for Elevated Body Mass Index. Prog Transplant 

[Internet]. 2012;22(4):369–73. Available from: 

http://journals.sagepub.com/doi/10.7182/pit2012291 

170.  Fazelzadeh A, Mehdizadeh A, Ostovan MA. Incidence of Cardiovascular 

Risk Factors and Complications Before and After Kidney Transplantation. 

Transplant Proc. 2006;38:506–8.  

171.  Quero Alfonso AI, Fernández Gallegos R, Fernández Castillo R, Gomez 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

168 

Jimenez FJ, García Rios MDC, García García I. Estudio del síndrome 

metabólico y de la obesidad en pacientes en hemodiálises. Nutr Hosp 

[Internet]. 2015;31(1):286–91. Available from: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25561120 

172.  Małgorzewicz S, Wołoszyk P, Chamienia A, Jankowska M, Dębska-

Ślizień A. Obesity Risk Factors in Patients After Kidney Transplantation. 

Transplant Proc. 2018;50:1786–9.  

173.  Hartmann EL, Kitzman D, Rocco M, Leng X, Klepin H, Gordon M, et al. 

Physical function in older candidates for renal transplantation: An 

impaired population. Clin J Am Soc Nephrol. 2009;4(3):588–94.  

174.  Ravindra K, Irish W, Vikraman D, Castleberry A, Barbas A, Sanoff S, et al. 

Impact of Recipient BMI: Implications for ECD Renal Transplantation. 

Am J Transpl. 2013;13(Suppl 5).  

175.  Fabbian F, Bergami M, Molino C, Giorgi A De, Pala M, Longhini C, et al. 

Risk factors for metabolic syndrome in stable italian renal transplant 

patients. Clin Exp Nephrol. 2011;15(4):560–6.  

176.  Sharif A, Moore R, Baboolal K. Influence of lifestyle modification in renal 

transplant recipients with postprandial hyperglycemia. Transplantation. 

2008;85(3):353–8.  

177.  Zrim S, Furlong T, Grace BS, Meade A. Body mass index and 

postoperative complications in kidney transplant recipients. Nephrology. 

2012;17(6):582–7.  



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

    

 

 

 

 
169 

178.  Gusukuma LW, Harada KM, Baptista APM, Alencar MRP, De Sandes-

Freitas T V., Tedesco-Silva H, et al. Outcomes in obese kidney transplant 

recipients. Transplant Proc [Internet]. 2014;46(10):3416–9. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2014.09.112 

179.  Pieloch D, Dombrovskiy V, Osband AJ, Lebowitz J, Laskow DA. Morbid 

Obesity Is Not an Independent Predictor of Graft Failure or Patient 

Mortality After Kidney Transplantation. J Ren Nutr [Internet]. 

2014;24(1):50–7. Available from: http://dx.doi.org/10.1053/j.jrn.2013.07.001 

180.  Adeseun GA, Rivera ME, Thota S, Joffe M, Rosas SE. Metabolic syndrome 

and coronary artery calcification in renal transplant recipients. 

Transplantation [Internet]. 2008;86(5):728–32. Available from: 

http://www.pubmedcentral.nih.gov/articlerender.fcgi?artid=2656432&tool

=pmcentrez&rendertype=abstract 

181.  Gascue de Alencastro M, Nunes Lemos JR, Romano de Medeiros Bastos 

NM, Vicari AR, Santos Gonçalves LF, Ceratti Manfro R. Evaluation of 

metabolic syndrome and associations with inflammation and graft 

function in renal transplant recipients. J Bras Nefrol [Internet]. 

2013;35(4):299–307. Available from: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24402110 

182.  Porrini E, Delgado P, Bigo C, Alvarez A, Cobo M, Checa MD, et al. Impact 

of metabolic syndrome on graft function and survival after cadaveric 



B
IB

L
IO

G
R

A
F

ÍA
 

 

 

 

170 

renal transplantation. Am J kidney Dis [Internet]. 2006;48(1):134–42. 

Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16797396 

183.  Sarafidis PA, Lasaridis AN. Insulin resistance and endothelin: another 

pathway for renal injury in patients with the cardiometabolic syndrome? J 

Cardiometab Syndr. 2008;3(3):183–7.  

184.  Cambos S, Pupier E, Monsaingeon-Henry M, Sawaya E, Moreau K, Gatta-

Cherifi B. Lifestyle Intervention Has to Be Part of the Strategy in Kidney 

Transplant Candidate with Obesity. Obes Surg. 2017;1–3.  

 

 



 


