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RESUMEN 
 

Introducción: El paciente que evoluciona después de, y con, un trasplante renal (TR) puede 

encontrarse en riesgo incrementado de numerosas complicaciones metabólicas que 

eventualmente afecten el funcionamiento del injerto si no adopta conductas saludables de 

vida y alimentación. La ganancia excesiva de peso es un hallazgo común después del TR y 

suele asociarse a dislipidemias proaterogénicas e insulinorresistencia. Objetivo: Evaluar las 

repercusiones de la ganancia de peso ocurrida tras el TR sobre la función del injerto, el 

metabolismo lipídico y la función adipocitaria visceral. Locación del estudio: Consulta 

ambulatoria del Servicio de Nefrología del Hospital “Dr. Luis Díaz Soto” (La Habana, 

Cuba). Diseño del estudio: Retrospectivo, analítico. Serie de estudio: Veintiocho pacientes 

TR (Hombres: 64.2 %; Edad promedio: 44.2 ± 12.9 años; Edades ≥ 60 años: 10.7 %) que 

acumularon 6 meses de evolución del TR (Creatinina sérica: 132.1 ± 35.0 mol.L-1; TFG: 

61.3 ± 21.7 mL.minuto-1; TFG < 60 mL.minuto-1: 39.2 %). Métodos: Se examinaron los 

cambios ocurridos en los 6 meses transcurridos después del TR en el status antropométrico 

y hematobioquímico del paciente TR. El índice de adiposidad visceral (IAV) de Amato et 

al. (2010) se calculó con los valores corrientes de la circunferencia de la cintura (CC), el 

índice de masa corporal (IMC), los triglicéridos séricos y la fracción HDL. Resultados: La 

ganancia de peso promedio en los 6 meses transcurridos del TR fue de 7.9 ± 5.8 kg (p < 

0.05). Los cambios ocurridos en el status antropométrico fueron como sigue: IMC:  = -3.1 

± 2.4 kg.m-2 (p < 0.05); CC:  = -2.8 ± 4.2 cm (p < 0.05); ICT:  = -0.02 ± 0.03 (p < 0.05). 

La TFG disminuyó a medida que aumentó el IMC: IMC entre 18.5 – 24.9 kg.m-2: 69.8 ± 9.9 

mL.minuto-1; IMC ≥ 25.0 kg.m-2: 61.5 ± 15.7 mL.minuto-1; y IMC ≥ 30.0 kg.m-2: 53.1 ± 

15.3 mL.minuto-1 (p < 0.05; test de Kruskal-Wallis para comparaciones múltiples). Los 

cambios ocurridos en el status hematobioquímico fueron como sigue: Hemoglobina:  =      

-26.4 ± 9.5 g.L-1 (p < 0.05); Colesterol total:  = -2.0 ± 1.1 mmol.L-1 (p < 0.05); 

Triglicéridos:  = -1.1 ± 0.8 mmol.L-1 (p < 0.05); HDL:  = +0.3 ± 0.3 mmol.L-1 (p < 
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0.05); LDL:  = -0.5 ± 0.4 mmol.L-1 (p < 0.05); y VLDL:  = -0.5 ± 0.4 mmol.L-1 (p < 

0.05). La frecuencia de dislipidemias a los 6 meses del TR fue como sigue: 

Hipercolesterolemia: 85.7 % ( = -78.6 %; p < 0.05); Hipertrigliceridemia: 100.0 % (  =  

-17.9 %; p > 0.05); HDL disminuida: 64.3 % ( = -39.3 %; p < 0.5); y LDL aumentada: 

50.0 % (  = -39.3 %; p < 0.05). El índice IAV promedio 6 meses después del TR fue de 

4.1 ± 2.8. El cambio ocurrido en el índice IAV fue significativo ( = -3.2 ± 2.9; p < 0.05). 

Los pacientes TR se presentaron con una grave disfunción adipocitaria visceral. 

Conclusiones: La ganancia de peso observada en los pacientes TR se reflejó en un aumento 

de la grasa visceral abdominal. La TFG disminuyó a medida que aumentó el IMC. Las 

dislipidemias proaterogénicas fueron también prevalentes en los pacientes 6 meses después 

del TR. Los pacientes TR exhibieron una disfunción adipocitaria visceral grave. de Armas 

Gil T, Herrera Oropesa Y, Crespo Aceval L, Pedroso Garriga T. Ganancia de peso, 

exceso de peso y función renal en pacientes que evolucionan con un trasplante renal. 
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INTRODUCCIÓN 
 

La doble carga de morbilidad 

nutricional afecta hoy a personas y 

poblaciones con igual fuerza. La 

desnutrición energético-nutrimental (DEN), 

la anemia ferripriva, y los estados 

carenciales de zinc, vitamina A y iodo son 

todavía significativos en poblaciones 

vulnerables social y económicamente, niños 

y adolescentes, mujeres en edad 

reproductiva, adultos mayores, y enfermos 

crónicos.1-3  

Igualmente, en las poblaciones se 

presentan también el exceso de peso y la 

obesidad, la resistencia a la insulina, la 

inflamación y las dislipidemias 

proaterogénicas.4-5 Estas condiciones suelen 

conducir a graves afectaciones para la salud 

como la Diabetes mellitus tipo 2 (DMT2), la 

hipertensión arterial (HTA), y las secuelas 

de la Gran Crisis Ateroesclerótica (GCA), 

entre ellas, la enfermedad coronaria, la 

enfermedad cerebrovascular y la 

insuficiencia arterial periférica.6-7 

 

La enfermedad renal crónica (ERC) y 

el trasplante renal (TR) han atraído la 

atención de los investigadores en años 

recientes debido a los retos nutricionales que 

comportan como parte de los cuidados 

integrales de salud, y la incidencia en los 

pacientes afectados de fenotipos 

nutricionales incluidos dentro de la doble 

carga de malnutrición.8-9 La azotemia, la 

inflamación crónica, la acidosis metabólica y 

la disfuncionalidad del aparato 

yuxtaglomerular se combinan para causar 

pérdida de peso, pérdida de masa magra, 

hipoproteinemia y estados carenciales de 

hierro (entre otros micronutrientes). Sobre 

estos determinantes biológicos se 

superponen otros dados por las 

características de la terapia dialítica y las 

restricciones dietéticas prescritas para 

“contener” posibles daños resultantes de 

situaciones como la hiperpotasemia y la 

uremia.9-10 De forma interesante, todas estas 

causales se coaligan para colocar al 

nefrópata crónico en riesgo aumentado de 

dislipidemias proaterogénicas, daño 

endotelial e infarto arterial. 
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Aun así, en años recientes se ha 

observado un aumento de la incidencia del 

exceso de peso y la obesidad en nefrópatas 

que aguardan por la realización del TR: un 

complejo fenómeno epidemiológico que 

integra el continuo aumento de estos 

fenotipos nutricionales en la población 

general, la morbilidad incrementada de las 

personas y las poblaciones, las mejoras 

introducidas en la provisión de las terapias 

de reemplazo renal (TRR), y una mayor 

disponibilidad de las mismas.11 El TR no 

significa una reducción del riesgo de 

malnutrición (entendida esta categoría en su 

más amplia acepción). El paciente 

trasplantado puede percibir su nuevo status 

como un momento liberador, y adoptar en 

consecuencia conductas alimentarias no 

saludables que privilegian el consumo de 

alimentos energéticamente densos pero de 

poco valor nutrimental,12 y que 

eventualmente conducen a la ganancia 

excesiva de peso y la deposición preferencial 

de esta ganancia adicional en la 

circunferencia abdominal.13-14 Sobre la 

excesiva ganancia de peso post-trasplante se 

superpondrían otras influencias como la 

insuficiente actividad física,15 la procedencia 

del injerto,16 y la medicación antirrechazo e 

inmunosupresora prescrita,17-19 todas las 

cuales tienden a perpetuar | agravar las 

consecuencias de esta condición.  

La ganancia excesiva (y crónicamente 

mantenida) del peso corporal en el paciente 

TR se traslada en el tiempo a un riesgo 

incrementado de HTA, DMT2 de nueva 

incidenciai, y las dislipidemias 

proaterogénicas.20-21 Todos estos factores 

(reunidos bajo el constructo del Síndrome 

metabólico) aumentan a su vez el riesgo de 

complicaciones de todo tipo (sobre todo las 

cardio- y cerebro-vasculares),22-23 y 

empeoran la supervivencia a mediano y 

                                                           
i En otros textos también denominada como Diabetes 

de novo post-trasplante (DNPT). 

largo plazo tanto del injerto como del 

paciente.24-27  

El Servicio de Nefrología del Hospital 

“Dr. Luis Díaz Soto” (La Habana, Cuba) 

sostiene una consulta ambulatoria 

especializada en el seguimiento de los 

pacientes TR. El componente nutricional y 

metabólico forma parte indisoluble de los 

cuidados integrales que se le brindan al 

paciente TR. En virtud de ello, los cambios 

en el peso corporal y la composición 

corporal se evalúan continuamente de forma 

conjunta con el Servicio de Nutrición Clínica 

de la institución. El momento se ha 

presentado entonces para presentar la 

evolución de la ganancia de peso en el 

paciente transcurridos 6 meses del TR, y las 

repercusiones metabólicas y funcionales de 

este evento. 

    

MATERIAL Y MÉTODO 
  

Locación del estudio: Consulta 

ambulatoria de seguimiento del TR del 

Servicio de Nefrología, Hospital “Dr. Luis 

Díaz Soto” (La Habana, Cuba). 

Diseño del estudio: Retrospectivo, 

analítico. El diseño del estudio comprendió 

el examen del status antropométrico y 

hematobioquímico del nefrópata en los dos 

momentos de la ventana de observación: 

Primer momento: Antes de la realización del 

TR vs. Segundo momento: Seis meses 

después de la realización del TR. 

Serie de estudio: Fueron elegibles para 

ser incluidos en el presente estudio los 

nefrópatas que fueron trasplantados entre los 

años 2016 y 2018 (ambos inclusive), que 

eran atendidos en la Consulta ambulatoria de 

seguimiento del TR del Servicio hospitalario 

de Nefrología, que habían acumulado 6 

meses de evolución del trasplante, y que 

mostraron un injerto renal viable. También 

se incluyeron los pacientes TR con un 

protocolo único de inmunosupresión que 

incluyera ciclosporina A (CsA), prednisona 

y micofenolato a las dosis establecidas según 
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los protocolos vigentes en el centro de 

pertenencia de los autores. La selección de 

un único protocolo de tratamiento 

inmunosupresor sirvió para controlar los 

efectos no deseados de la medicación 

inmunosupresora sobre la composición 

corporal y la distribución de la grasa del 

sujeto. 

Por consiguiente, se excluyeron los 

enfermos con una falla del injerto renal que 

obligara a la readmisión en el programa 

hospitalario de Hemodiálisis (HD) y/o con 

un protocolo de inmunosupresión diferente. 

También se excluyeron los pacientes con 

menos de evolución del TR y/o con registros 

clínicos, hematobioquímicos y nutricionales 

incompletos. 

De cada uno de los pacientes 

finalmente incluidos en la serie de estudio se 

obtuvieron el sexo (Masculino | Femenino), 

la edad (como años de vida cumplidos); y el 

color de la piel (Blanca vs. No Blanca).  

Mediciones antropométricas: En cada 

paciente se midieron la talla (centímetros) y 

el peso corporal (kilogramos). Las 

mediciones antropométricas se hicieron en 

los distintos momentos de ventana de 

observación del paciente según los 

protocolos establecidos por el GAN (Grupo 

de Apoyo Nutricional) de la institución de 

pertenencia de los autores, y por técnicos del 

Departamento hospitalario de Nutrición 

debidamente entrenados.  

Para cada paciente se calculó la 

ganancia de peso en kilogramos como la 

diferencia entre el peso registrado antes de la 

realización del TR y el anotado transcurridos 

6 meses del trasplante. La ganancia de peso 

se distribuyó como sigue: No Ganancia: ≤ 0 

kg; Ganancia leve: 0 – 4.9 kg; Ganancia 

moderada: 5.0 – 9.9 kg; y Ganancia 

excesiva: ≥ 10 kg; respectivamente.  

El Índice de Masa Corporal (IMC: 

kg.m-2) se calculó como el peso corporal por 

metro cuadrado de la talla;28 y se categorizó 

ulteriormente de la manera siguiente: Peso 

insuficiente para la talla: < 18.5 kg.m-2; 

Peso suficiente para la talla: 18.5 – 24.9 

kg.m-2; y Peso excesivo para la talla: ≥ 25.0 

kg.m-2. La obesidad se estableció ante un 

IMC ≥ 30 kg.m-2.28 

Determinaciones bioquímicas: De 

cada paciente se recuperaron los valores 

séricos en ayunas de la creatinina (mol.L-1), 

la hemoglobina (g.L-1), los triglicéridos 

(mmol.L-1); y el colesterol total (mmol.L-1) y 

las fracciones HDL (mmol.L-1), LDL 

(mmol.L-1) y VLDL (mmol.L-1) 

determinados en los dos momentos de la 

ventana de observación del estudio. Las 

determinaciones hematobioquímicas se 

hicieron en cada momento en muestras de 

sangre extraídas por punción venosa 

antecubital, y siempre de acuerdo con los 

protocolos validados en el Servicio 

hospitalario de Laboratorio Clínico.  

La presencia de anemia se estableció 

ante las cifras de hemoglobina según el sexo 

del paciente: Hombres: Hemoglobina < 140 

g.L-1 vs. Mujeres: Hemoglobina < 120 g.L-1. 

Por su parte, la presencia de dislipidemias en 

el paciente trasplantado se estableció de la 

concurrencia de los siguientes hallazgos: 

Colesterol sérico > 5.6 mmol.L-1; 

Triglicéridos > 1.7 mmol.L-1; HDL: 

Hombres: < 1.03 mmol.L-1 vs. Mujeres: < 

1.28 mmol.L-1; y LDL: Cualquier sexo: > 3.9 

mmol.L-1; respectivamente. También en el 

diagnóstico de la dislipidemia se tuvo en 

cuenta el uso corriente de drogas 

hipolipemiantes. 

Filtrado glomerular: El filtrado 

glomerular (FG: mL.minuto-1 * m2 de la SC 

superficie corporal) del injerto renal se 

estimó de la determinación de creatinina 

sérica de acuerdo con la ecuación descrita en 

el Modification of Diet in Renal Disease 

Study (del inglés “Estudio sobre la 

Modificación de la Dieta en la Enfermedad 

Renal”).29 El FG se dicotomizó 

ulteriormente de la manera siguiente: FG 

disminuido: < 60 mL.minuto-1 vs. FG 

preservado: ≥ 60 mL.minuto-1. 

 



395 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 31, No. 2 De Armas Gil y cols. 

 

Determinación de la presencia de 

disfunción adipocitaria visceral: La 

presencia de disfunción adipocitaria visceral 

(DAV) se determinó mediante el modelo 

MOAD de distribución del tejido adiposo 

desarrollado por Amato et al. (2010).30 

Brevemente, la (dis)funcionalidad de la 

grasa visceral se determinó mediante el 

Índice de Adiposidad Visceral (IAV): una 

ecuación que vincula el IMC, la 

circunferencia de la cintura, los triglicéridos 

séricos, y la fracción HDL del colesterol 

sérico.30 En un sujeto sano, no obeso, en el 

que la adiposidad corporal (dada por el IMC) 

se encuentra en equilibrio con la grasa 

visceral (dada por la circunferencia de la 

cintura), y que muestra valores séricos 

aceptables de triglicéridos y HDL, el índice 

IAV debe ser igual a la unidad.30 En la 

medida en que el índice IAV se aleje de la 

unidad, mayor será la DAV.30 Ulteriormente, 

el índice IAV se distribuyó según los 

cuartiles propuestos por Amato et al. 

(2010):30 Ausencia de DAV: IAV < 1.2; DAV 

leve: IAV entre 1.2 – 1.5; DAV moderada: 

IAV entre 1.5 – 2.0; y DAV grave: IAV > 

2.0; respectivamente. 

Procesamiento de datos y análisis 

estadístico de los resultados: Los datos 

sociodemográficos, clínicos, 

antropométricos y hematobioquímicos de los 

pacientes incluidos en la serie de estudio se 

ingresaron en un contenedor digital creado 

con ACCESS para OFFICE de WINDOWS 

(Microsoft, Redmond, Virginia, Estados 

Unidos). Los datos colectados se redujeron 

ulteriormente hasta estadígrafos de locación 

(media), dispersión (desviación estándar) y 

agregación (frecuencias absolutas | relativas, 

porcentajes).  

En atención al diseño apareado del 

diseño experimental, se calcularon las 

diferencias (Diferencia = Valor pretrasplante 

– Valor post-trasplante) ocurridas en los 

indicadores antropométricos y 

hematobioquímicos de los pacientes TR en 

los dos momentos de la ventana de 

observación del estudio.  El test t de Student 

para muestras apareadas se empleó para 

evaluar el significado de las diferencias 

encontradas.31 Las diferencias fueron 

denotadas como significativas si la 

probabilidad asociada de ocurrencia fue 

menor del 5 %.31 

Consideraciones éticas: El presente 

estudio se condujo en concordancia con la 

Declaración de Helsinki sobre las 

investigaciones biomédicas con seres 

humanos.32 Dada la naturaleza retrospectiva 

de la investigación, no se requirió la 

obtención del acta de consentimiento 

informado. Los procedimientos 

antropométricos y bioquímicos se realizaron 

en los pacientes TR como parte de los 

controles periódicos que requiere la atención 

integral de los mismos. Los datos fueron 

tratados convenientemente para asegurar en 

todo momento la confidencialidad, el 

anonimato y la discreción; y la respuesta a 

los objetivos de la investigación. 

 

RESULTADOS 
 

La Tabla 1 muestra las características 

demográficas de los pacientes estudiados en 

este trabajo. La serie de estudio quedó 

constituida por 28 pacientes. Predominaron 

los hombres. La edad promedio fue de 44.2 

± 12.9 años. La décima parte de los 

pacientes tenía 60 y más años de edad. La 

serie de estudio se distribuyó homogénea-

mente de acuerdo con el color de la piel 

(datos no mostrados).   

La creatinina sérica promedio 6 meses 

después de la realización del TR fue de 

132.1 ± 35.0 mol.L-1: momento de la 

inclusión del paciente en el estudio presente. 

La TFG estimada de los valores corrientes 

de la creatinina sérica fue 61.3 ± 21.7 

mL.minuto-1. Poco más de la tercera parte de 

los pacientes sostenía valores < 60 

mL.minuto-1 de la TFG. 
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Sobre los cambios en el status 

antropométrico del paciente trasplantado 

 

La Tabla 2 muestra las características 

antropométricas de los pacientes en el 

momento del TR. El IMC basal promedio 

fue de 23.0 ± 3.5 kg.m-2. De acuerdo con el 

IMC, la serie de estudio se distribuyó como 

sigue: Peso insuficiente para la talla: 7.1 %; 

Peso suficiente para la talla: 71.4 %; y Peso 

excesivo para la talla: 21.4 %. La obesidad 

estaba presente en el 7.1 % de los pacientes 

trasplantados. La circunferencia abdominal 

basal promedio fue de 86.3 ± 5.0 cm. Solo 

uno de los pacientes mostraba una CC 

elevada en el momento del trasplante. Por su 

parte, el índice cintura-talla basal promedio 

fue de 0.52 ± 0.04. A diferencia del 

comportamiento de la circunferencia 

abdominal, el 71.4 % de los pacientes 

mostró un ICT > 0.5. 

Transcurridos 6 meses del TR, se 

observó un aumento de 7.9 ± 5.8 kg de peso 

corporal (t = -6.88; p < 0.05; test t de 

Student para muestras apareadas). La 

ganancia de peso se distribuyó como sigue: 

Ganancia leve: 0 – 4.9 kg: 21.4 %; 

Ganancia moderada: 5.0 – 9.9 kg: 46.4 %; y 

Ganancia excesiva: ≥ 10 kg: 32.1 %; 

respectivamente. Por su parte, el IMC 

promedio tras 6 meses de TR fue de 26.1 ± 

4.9 kg.m-2. El incremento de 3.1 ± 2.4 kg.m-2 

observado en el valor evolutivo del IMC fue 

significativo ( = 3.1; t = -6.78; p < 0.05; 

test t de Student para muestras apareadas). 

La circunferencia abdominal promedio 

6 meses después del TR fue de 88.5 ± 11.0 

cm (t = -6.78; p < 0.05; test t de Student para 

muestras apareadas). El incremento de 2.8 ± 

4.2 cm en el valor evolutivo de la 

circunferencia de la cintura fue significativo 

( = -2.8; t = -3.53; p < 0.05; test t de 

Student para muestras apareadas). 

Consecuentemente, se observó un 

incremento en el número de pacientes con 

valores elevados de la circunferencia de la 

cintura: el 35.7 % de los pacientes exhibía 

ahora valores aumentados de la 

circunferencia de la cintura. El ICT 

promedio 6 meses después del TR fue de 

0.53 ± 0.04. El incremento observado en el 

ICT evolutivo de 0.02 ± 0.03 unidades fue 

significativo ( = -0.02; t = -3.54; p < 0.05; 

test t de Student para muestras apareadas). 

Tabla 1. Características sociodemográficas y nefrológicas de los pacientes trasplantados examinados en el 

presente estudio. Se muestran el número y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes incluidos en cada 

uno de los estratos de la característica correspondiente. En instancias selectas se colocan la media ± 

desviación estándar de la característica. 

 

Característica Hallazgos 

Sexo Masculino: 18 [64.2] 

 Femenino: 10 [35.7] 

Edad, años 44.2 ± 12.9 

Edad, años < 60 años: 25 [89.2]  

 ≥ 60 años: 3 [10.7]  

Color de la piel Blanca: 8 [28.5] 

 Negra: 8 [28.5] 

 Mestiza: 12 [42.8] 

Creatinina sérica, mol.L-1 132.1 ± 23.7 

TFG, mL.minuto-1 61.1 ± 15.2 

TFG < 60 mL.minuto-1 11 [39.2] 

 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 28. 
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La Tabla 3 muestra las asociaciones 

entre el IMC, por un lado; y los indicadores 

de la función del injerto renal, por el otro. La 

creatinina sérica aumentó a medida que se 

incrementó el IMC: IMC entre 18.5 – 24.9 

kg.m-2: 125.9 ± 28.4 mol.L-1; IMC >= 25.0 

kg.m-2: 126.0 ± 13.2 mol.L-1; e IMC ≥ 30.0 

kg.m-2: 144.3 ± 30.1 mol.L-1 (p < 0.05; test 

de Kruskal-Wallis para k ≥ 3 poblaciones). 

Concurrentemente, la TFG disminuyó 

progresivamente en la misma medida en que 

se incrementó el IMC: IMC entre 18.5 – 24.9 

kg.m-2: 69.8 ± 9.8 mL.minuto-1; IMC ≥ 25.0 

kg.m-2: 61.5 ± 15.7 mL.minuto-1; e IMC ≥ 

30.0 kg.m-2: 53.1 ± 15.3 mL.minuto-1 (p < 

0.05; test de Kruskal-Wallis para k ≥ 3 

poblaciones). 

 

 

 

 

Sobre los cambios en el status 

hematobioquímico del paciente 

trasplantado 

 

La Tabla 4 muestra las características 

bioquímicas de los pacientes en el momento 

de la realización del TR: Hemoglobina: 

109.7 ± g.L-1; Colesterol total: 4.6 ± 1.1 

mmol.L-1; Triglicéridos: 2.7 ± 1.0 mmol.L-1; 

HDL: 1.2 ± 0.5 mmol.L-1; LDL: 3.5 ± 0.5 

mmol.L-1; y VLDL: 1.3 ± 0.3 mmol.L-1; 

respectivamente. Los valores promedio de 

hemoglobina fueron menores que los puntos 

de corte empleados en la clasificación de la 

anemia. La frecuencia de las dislipidemias 

fue como sigue: Colesterol > 5.2 mmol.L-1: 

7.1 %; Triglicéridos > 1.7 mmol.L-1: 82.1 %; 

HDL < punto de corte: 25.0 %; LDL > 3.9 

mmol.L-1: 10.7 %; respectivamente. 

  

Tabla 2. Cambios ocurridos en los indicadores antropométricos 6 meses después del trasplante. Se muestran 

la media ± desviación estándar del indicador antropométrico en los dos momentos de la investigación, junto 

con la media ± desviación estándar de las diferencias encontradas. En instancias selectas se muestra el 

número y [entre corchetes] el porcentaje de sujetos en el estrato de la categoría correspondiente.  

 

Variable Hallazgos 

En el momento del trasplante A los 6 meses 

Talla, cm 167.0 ± 17.5  

Peso corporal, kg 64.5 ± 12.3 72.3 ± 13.0 ¶ 

 = -7.9 ± 5.7  

IMC, kg.m-2 23.0 ± 3.5 26.1 ± 4.9 ¶ 

 = -3.1 ± 2.4 

Circunferencia de la 

cintura, cm 

86.3 ± 5.0 

 

88.5 ± 11.0 ¶ 

 = -2.8 ± 4.2 

CC > punto de corte ¥ 1 [  3.6] 10 [35.7]  

ICT Todos: 0.51 ± 0.04 Todos: 0.53 ± 0.04  

 = -0.02 ± 0.03 ¶ 

   
¶ p < 0.05. test t de Student para comparaciones apareadas. 
¥ Punto de corte empleado: Hombres: CC > 92 cm vs. Mujeres: CC > 88 cm. 

 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 28. 
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La Tabla 4 muestra el cambio ocurrido 

en la hemoglobina a los 6 meses de realizado 

el TR. La hemoglobina promedio fue de 

136.1 ± 9.7 g.L-1. La diferencia constatada 

de 26.4 ± 95 g.L-1 en los valores de la 

hemoglobina fue significativa ( = -26.4; t = 

-14.7; p < 0.05; test t de Student para 

muestras apareadas). La frecuencia de 

anemia a los 6 meses de tratamiento fue del 

35.7 %: una reducción de 64.3 unidades 

percentuales (p < 0.05; test de McNemar 

para comparaciones apareadas). 

La Tabla 4 muestra también el perfil 

lipídico de los pacientes 6 meses después de 

la realización del trasplante. Durante el 

tiempo transcurrido, se observaron 

incrementos significativos del colesterol 

total ( = -2.0 ± 1.1 mmol.L-1; t = -9.8; p < 

0.05; test t-Student para muestras apareadas) 

y los triglicéridos séricos ( = -1.1 ± 0.8 

mmol.L-1; t = -6.8; p < 0.05; test t-Student 

para muestras apareadas). Igualmente, se 

observaron cambios en los valores promedio 

de las fracciones lipídicas séricas durante la 

ventana de observación del estudio. Los 

valores promedio de la fracción HDL fueron 

menores que los basales ( = +0.3 ± 0.3 

mmol.L-1 (t = +12.8; p < 0.05; test t-Student 

para muestras apareadas); mientas que, al 

mismo tiempo, aumentaron los de las 

fracciones LDL ( = -0.5 ± 0.4; t = -5.9; test 

t-Student para muestras apareadas) y VLDL 

( = -0.5 ± 0.4; t = -7.6; test t-Student para 

muestras apareadas).   

Como era de esperarse, también 

aumentó el número de personas con valores 

alterados de las fracciones lipídicas séricas: 

Colesterol total: 85.7 % (un aumento de 78.6 

unidades porcentuales; p < 0.05; test de 

McNemar para comparaciones apareadas); 

Triglicéridos: 100.0 % (un aumento de 17.9 

unidades porcentuales; p > 0.05; test de 

McNemar para comparaciones apareadas); 

HDL: 64.3 % (un aumento de 39.3 puntos 

porcentuales; p < 0.05; test de McNemar 

para comparaciones apareadas); y LDL: 50.0 

% (un aumento de 39.3 puntos porcentuales; 

p < 0.05; test de McNemar para 

comparaciones apareadas). 

 

Sobre la presencia de disfunción 

adipocitaria visceral en el paciente 

trasplantado 

 

Los valores promedio del índice IAV 

en los dos momentos del presente estudio 

fueron como sigue: Índice IAV: A la 

realización del TR: 4.1 ± 2.8 vs. 6 meses 

después de realizado el TR: 7.3 ± 4.6. El 

cambio de 3.2 ± 2.9 unidades observado en 

el índice IAV fue significativo ( = -3.2 ± 

2.9; t = -5.78; p < 0.05; test t de Student para 

muestras apareadas).  

Tabla 3. Asociaciones entre la función renal y el índice de masa corporal del paciente trasplantado. Se 

presentan la media ± desviación estándar del indicador de la funcionalidad del injerto renal en cada estrato 

del IMC. Las determinaciones se hicieron 6 meses después de la realización del trasplante renal. Leyenda: 

IMC: Índice de Masa Corporal. 

 

Número de 

pacientes 

IMC 

kg,m-2 

Creatinina sérica 

mol.L-1 ¶ 

FG 

mL.minuto-1 ¶ 

7 Entre 18.5 – 24.9 125.9 ± 28.4 69.8 ± 9.9 

13 ≥ 25.0 126.0 ± 13.2 61.5 ± 15.7 

8 ≥ 30.0 144.3 ± 30.1 53.1 ± 15.3 

 
¶ p < 0.05. test de Kruskal-Wallis para ≥ 3 comparaciones independientes. 

 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 28. 
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De acuerdo con los valores estimados 

del índice IAV 6 meses después de la 

realización del TR todos los pacientes se 

encontraban en situación de DAV grave.   

 
 

DISCUSIÓN 
 

Este trabajo ha expuesto los cambios 

ocurridos en varios indicadores 

antropométricos y hematobioquímicos de los 

pacientes que acumulaban 6 meses de la 

realización de un TR. En el tiempo 

transcurrido se comprobó una ganancia 

significativa de peso que se trasladó a un 

aumento de la grasa abdominal (como se 

aprecia del incremento de la circunferencia 

de la cintura y el índice ICT). La ganancia 

ocurrida en el peso corporal afectó la 

funcionalidad del injerto renal, tal y como se 

evidencia por la disminución ocurrida en la 

tasa de filtración glomerular del injerto a 

medida que se incrementó la ganancia de 

peso. Igualmente, en el tiempo transcurrido 

se observaron aumentos significativos de los 

valores de los lípidos séricos, así como del 

número de pacientes con estados alterados 

de los lípidos séricos que eran compatibles 

con dislipidemias proaterogénicas. Tomados 

en su conjunto, los hallazgos del presente 

estudio apuntan hacia el aumentado riesgo 

cardiometabólico de los pacientes cuando 

solo han transcurrido 6 meses del TR. 

Tabla 4. Cambios ocurridos en los indicadores hematobioquímicos 6 meses después del trasplante. Se 

muestran la media ± desviación estándar del indicador hematobioquímico en los dos momentos de la 

investigación, junto con la media ± desviación estándar de las diferencias encontradas. En instancias 

selectas se muestra el número y [entre corchetes] el porcentaje de sujetos en el estrato de la categoría 

correspondiente. 

 

Determinación Al inicio  A los 6 meses  

Hemoglobina, g.L-1 109.7 ± 7.6 136.1 ± 9.7  

 = -26.4 ± 9.5 ¶ 

Hemoglobina < Punto de corte § 28 [100.0] 10 [35.7] 

Colesterol total, mmol.L-1 4.6 ± 1.1 6.6 ± 0.9  

 = -2.0 ± 1.1 ¶ 

Colesterol total > 5.6 mmol.L-1 2 [  7.1] 24 [85.7] 

Triglicéridos, mmol.L-1 2.7 ± 1.0 3.8 ± 0.7 

 = -1.1 ± 0.8 ¶ 

Triglicéridos > 1.7 mmol.L-1 23 [82.1] 28 [100.0] 

HDL, mmol.L-1 1.2 ± 0.5 0.9 ± 0.4  

 = +0.3 ± 0.3 ¶  

HDL < Punto de corte ¥ 7 [25.0] 18 [64.3] 

LDL, mmol.L-1 3.5 ± 0.3 4.0 ± 0.4  

 = -0.5 ± 0.4 ¶ 

LDL > 3.9 mmol.L-1 3 [10.7] 14 [50.0] 

VLDL, mmol.L-1 1.3 ± 0.3 1.8 ± 0.5  

 = -0.5 ± 0.4 ¶ 

 
§ Punto de corte empleado: Hombres: Hb < 140 g.L-1 vs. Mujeres: Hb < 120 g.L-1. 
¥ Punto de corte empleado: Hombres: HDL < 1.02 mmol.L-1 vs. Mujeres: HDL < 1.20 mmol.L-1. 

 
¶ p < 0.05. test t de Student para comparaciones apareadas. 

 

 



Trasplante renal y ganancia de peso post-trasplante Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 31, No. 2 400 

 

Dentro de las repercusiones del TR 

sobre el estado de salud y nutricional del 

paciente, la ganancia excesiva de peso 

(como ya se ha comentado) constituye un 

hallazgo recurrente. Forte et al. (2020) 

condujo un estudio retrospectivo con 374 

pacientes (Mujeres: 48.4 %; Edad promedio: 

44.4 ± 12.8 años)33 trasplantados entre Enero 

del 2006 y Julio del 2013. Transcurridos 12 

meses del TR, se observó una ganancia 

promedio de peso de 7.1 ± 5.9 kg.33 La 

ganancia de peso ocurrió en casi las tres 

cuartas partes de la serie de estudio.33 La 

obesidad afectaba al 17.3 % de los pacientes 

TR.33 

Borroto Díaz et al. (2012)27 estudiaron 

la función del injerto renal en 88 pacientes 

un año después del TR. El exceso de peso 

afectó al 56.8 % de la serie, mientras que la 

obesidad se presentó en el 19.3 % de ellos.27 

El 44.0% de los pacientes TR ganó más de 

10 kg de peso en el año siguiente al injerto.27 

Las mujeres, los pacientes que recibieron el 

injerto de un donante vivo, y los medicados 

con un protocolo de 2 fármacos mostraron 

las mayores ganancias de peso.27  

Las opiniones se dividen en cuanto al 

significado de la ganancia de peso en el 

paciente TR, la repercusión de la misma 

sobre la función del injerto renal. Se 

anticiparía que la ganancia de peso reflejaría 

la restauración del anabolismo celular, y la 

consiguiente acreción tisular, y con ello, la 

promoción de la cicatrización y la 

rehabilitación. Así, los pacientes TR que 

ganen peso tendrían una mejor evolución 

post-trasplante y una patencia prolongada 

del injerto.   

Marcén et al. (2007)34 examinaron 

1,000 pacientes (Hombres: 63.1 %; Edad 

promedio: 42.9 ± 6.7 años) trasplantados 

consecutivamente. Doce meses después del 

TR, la tercera parte de los pacientes habían 

experimentado una ganancia de peso > 10 

%.34 La ganancia promedio de peso fue de 

5.0 ± 6.1 kg.34 La ganancia de peso no afectó 

ni la funcionalidad del injerto renal ni la 

evolución ulterior del paciente.34 

Sin embargo, abundan los reportes 

sobre el impacto negativo de la ganancia de 

peso en la evolución post-transplante. Chang 

y McDonald (2008)35 examinaron el cambio 

ocurrido en el peso corporal en pacientes 

trasplantados entre Abril del 1991 y 

Diciembre del 2004. Una ganancia de peso ≥ 

20 % en el año siguiente al TR, y ≥ 10 % en 

el segundo año, se asoció con un riesgo 

aumentado de mortalidad.35 

González et al. (2020)36 estudiaron la 

evolución post-trasplante de 282 pacientes 

TR (Hombres: 60.3 %; Edad promedio: 44.1 

± 14.0 años) durante los 5 años siguientes. 

Todos los pacientes experimentaron una 

ganancia promedio de peso de 5.5 kg durante 

el primer año de evolución.36 En los 

siguientes 4 años los pacientes ganaron otros 

1.3 kg adicionales.36 La ganancia de peso 

influyó en la patencia del injerto renal.36 

El impacto negativo de la ganancia de 

peso tras el TR podría deberse a la cohorte 

asociada de trastornos metabólicos. La 

ganancia de peso tras el TR (sobre todo 

cuando es excesiva) ocurre a expensas de un 

aumento de la grasa corporal y del 

componente visceral.37-38 El aumento de la 

grasa visceral desencadena resistencia a la 

insulina, inflamación y estrés oxidativo. 

Estos eventos moleculares, a su vez, originan 

dislipidemias proaterogénicas, endotelitis, 

daño arterial, aterotrombosis y 

ateroesclerosis;39-40 y de esta manera, 

isquemias e infartos regionales y orgánicos 

(incluido el propio injerto renal). De forma 

similar a los reportes citados en la literatura 

internacional, este estudio encontró un 

aumento de los triglicéridos y las fracciones 

proaterogénicas del colesterol, junto con la 

disminución de aquellas protectoras como 

las HDL. Es más: el estudio comprobó un 

aumento significativo de los pacientes TR 

con estados alterados de las fracciones 

lipídicas consistentes con dislipidemias 

proaterogénicas.  
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El TR se integra hoy orgánicamente 

dentro de las TRR. La tasa anual de 

realización de injertos renales es de 14 por 

millón de habitantes.41 La prevalencia de 

personas que viven con un TR es de 255 por 

millón de habitantes.41 En Cuba la tasa de 

realización de TR es de 11 – 12 trasplantes 

por cada millón de habitantes.42 La 

supervivencia del injerto (y la del propio 

paciente) se ha elevado en los últimos 30 

años debido a la aparición de mejores 

protocolos de inmunosupresión, y la 

introducción de mejoras en la selección de 

los pacientes receptores y la colección y 

preservación de los órganos, y los cuidados 

peritrasplante. Pero al mismo tiempo que se 

ha constatado la supervivencia prolongada 

del paciente TR también se ha comprobado 

el aumento en la incidencia de 

complicaciones cardiometabólicas que 

suelen conducir al acortamiento de la 

expectativa de vida del injerto renal y el 

regreso a las terapias dialíticas (en el mejor 

de los casos) y la muerte del paciente (en el 

peor de ellos). En consecuencia, cualquier 

estrategia de prevención de las 

complicaciones metabólicas asociadas al TR 

(entre ellas, la ganancia excesiva de peso y 

la deposición del exceso de peso en la 

circunferencia de la cintura) será válida para 

asegurar la patencia del injerto. 

Este trabajo se distingue de otros 

anteriormente publicados en la literatura 

consultada por cuanto el riesgo 

cardiometabólico se estimó adicionalmente 

mediante el índice IAV descrito por Amato 

et al. (2010)30 para sujetos y poblaciones 

afectadas por la elevada prevalencia del 

exceso de peso y la obesidad. En 

condiciones naturales, cuando existe un 

equilibrio entre la grasa corporal y la masa 

magra corporal (lo que se trasladaría a 

tamaños saludables de la grasa corporal, 

valores del IMC compatibles con estados de 

salud a largo plazo, y el efecto protector de 

las fracciones lipídicas séricas sobre el 

endotelio arterial), el índice IAV debería ser 

igual a la unidad.30 La capacidad predictora 

del índice de IAV se ha corroborado 

independientemente mediante técnicas 

imagenológicas de reconstrucción de la 

grasa corporal.43 

En la presente investigación los 

valores promedio del índice IAV fueron > 7: 

un comportamiento que pondría al paciente 

TR en riesgo de DAV grave. Una DAV 

grave en el paciente TR se trasladaría a un 

riesgo cardiometabólico incrementado, y la 

ocurrenca eventual de infarto del injerto 

renal (con pérdida de la funcionalidad del 

mismo) y/o infarto de los territorios 

coronario y/o cerebrovascular.44 Chen et al. 

(2014)45 estimaron el índice IAV en 464 

nefrópatas (Mujeres: 51.0 %; Edad 

promedio: 60 ± 12 años) en HD iterada. El 

índice IAV promedio fue de 2.2 (rango: 1.2 

– 4.1).45 La incidencia de las complicaciones 

cardiovasculares (incluida la muerte del 

paciente) aumentó a medida que se 

incrementó el índice IAV.45     

El índice IAV se ha empleado para la 

estimación de la grasa visceral (GV). Un 

índice IAV > 2.0 se correspondería con un 

tamaño de la GV > 100 cm2 cuando ésta se 

mide a nivel de los segmentos L3 – L4.46 La 

GV es hoy el indicador antropométrico más 

útil en la calificación del riesgo 

cardiometabólico de los pacientes que se 

presentan con exceso de peso. La correlación 

encontrada por varios autores entre la GV 

(estimada mediante métodos imagenológicos 

como la TAC y la RMN) y el índice IAV 

hace posible entonces una mejor evaluación 

del riesgo cardiovascular del paciente TR. 

Llama la atención de que el índice IAV 

se encontraba también elevado en el 

momento de la realización del TR: un 

indicio de que el riesgo cardiometabólico 

está presente en el nefrópata en todo el curso 

de la enfermedad orgánica debido a las 

mismas influencias (la inflamación, la 

resistencia a la insulina, el estrés oxidativo y 

las dislipidemias proaterogénicas), sobre las 

que se superponen las propias de la fase de 
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evolución de la enfermedad: la azotemia, la 

acidosis metabólica, y las terapias dialíticas 

en la fase pretrasplante; y la mejoría de la 

azotemia, la procedencia del injerto y la 

terapia inmunosupresora en la fase post-

trasplante. Igualmente, en ambas fases de la 

evolución de la ERC y la respuesta 

terapéutica los estilos de vida, actividad 

física y alimentación influyen también en el 

riesgo cardiometabólico del paciente TR. 

  

CONCLUSIONES 
       

La ganancia de peso observada en los 

pacientes TR se reflejó en aumento de la 

grasa visceral abdominal. La TFG disminuyó 

a medida que aumentó el IMC. Las 

dislipidemias proaterogénicas fueron 

también prevalentes en los pacientes TR. 

Los pacientes TR exhibieron una disfunción 

adipocitaria visceral grave.  

 

EPÍLOGO 
 

Las evidencias encontradas hasta el 

momento en que se redacta este ensayo 

apuntan hacia el impacto negativo de la 

ganancia excesiva de peso en la respuesta 

del paciente al TR, sobre todo cuando esta 

ganancia de peso se asocia a aumento de la 

grasa visceral, insulinorresistencia, 

inflamación y dislipidemias 

proatoerogénicas. Los esfuerzos se justifican 

entonces para limitar la acreción de la grasa 

visceral mediante la promoción de estilos 

saludables de vida, actividad física y 

alimentación, y la práctica regular de 

ejercicio físico. El riesgo cardiometabólico 

del paciente TR debe ser evaluado 

regularmente, y adoptarse las intervenciones 

farmacológicas requeridas para contener el 

daño vascular implícito en los distintos 

indicadores vinculados con la 

disfuncionalidad adiposa visceral. 

 

 

 

Futuras extensiones 

 

Se ha derivado un tamaño “saludable” (léase 

también) de la GV mediante el 

establecimiento de correlaciones entre el 

índice IAV y el área del tejido adiposo 

visceral medida a nivel del segmento L3 – 

L4 mediante técnicas imagenológicas. La 

bioimpedancia eléctrica (BIE) es una técnica 

que se ha extendido en Cuba en años 

recientes. Se disponen de aplicaciones BIE 

que devuelven el tamaño de la GV mediante 

la reconstrucción bicompartimental. En 

futuras extensiones de esta investigación se 

podrían explorar las correlaciones entre el 

índice IAV y la GV estimada mediante BIE 

para derivar el tamaño “saludable” de la GV 

en los pacientes TR, y con ello, la ganancia 

“saludable” de peso después del TR. Tal 

conocimiento ayudaría en un mejor 

seguimiento y tratamiento del paciente TR y 

una patencia prolongada del injerto. 

 

CONTRIBUCIONES DE LOS 
AUTORES 
 

Los autores participaron a partes iguales en 

el diseño y ejecución de la presente 

investigación; la recolección y el 

procesamiento estadístico-matemático de los 

datos, el análisis de los resultados, y la 

redacción del presente artículo. 

 

SUMMARY 

 
Introduction: The patient evolving after, and 

with, a kidney graft (KG) might be at high risk of 

several metabolic complications eventually 

affecting the function of the graft unless health 

living and feeding conducts are adopted. 

Excessive weight gain is a common finding after 

kidney transplant (KT) and is usually associated 

with proatherogenic dyslipidemias and insulin 

resistance. Objective: To assess the 

repercussions of weight gain occurred after KT 

upon function of the graft, lipid metabolism and 

visceral adipocyte function. Study location: 

Outpatient Clinic of the Service of Nephrology of 
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the “Dr. Luis Díaz Soto” Hospital (Havana city, 

Cuba). Study design: Retrospective, analytical. 

Study serie: Twenty-eight KT patients (Males: 

64.2 %; Average age: 44.2 ± 12.9 years; Ages ≥ 

60 years: 10.7 %) accumulating 6 months of KT 

evolution (serum Creatinine: 132.1 ± 35.0 

mol.L-1; GFR: 61.3 ± 21.7 mL.minute-1; GFR < 

60 mL.minute-1: 39.2 %). Methods: Changes 

occurred in the 6 months following KT in the 

anthropometric and hematobiochemical status of 

the KT patient were examined. The visceral 

adiposity index (VAI) described by Amato et al. 

(2010) was calculated with the current values of 

waist circumference (WC), body mass index 

(BMI), serum triglycerides, and HDL fraction. 

Results: Average weight gain in the 6 months 

after KT was 7.9 ± 5.8 kg (p < 0.05). Changes 

occurred in the anthropometric status were as 

follows: BMI:  = -3.1 ± 2.4 kg.m-2 (p < 0.05); 

WC: -2.8 ± 4.2 cm (p < 0.05); ICT:  = -0.02 ± 

0.03 (p < 0.05). GFR diminished as BMI 

increased: BMI between 18.5 – 24.9 kg.m-2: 69.8 

± 9.9 mL.minute-1; BMI ≥ 25.0 kg.m-2: 61.5 ± 

15.7 mL.minute-1; and BMI ≥ 30.0 kg.m-2: 53.1 ± 

15.3 mL.minute-1 (p < 0.05; Kruskal-Wallis test 

for multiple comparisons). Changes occurred in 

the hematobiochemical status were as follows: 

Hemoglobin:  = -26.4 ± 9.5 g.L-1 (p < 0.05); 

Total cholesterol:  = -2.0 ± 1.1 mmol.L-1 (p < 

0.05); Triglycerides:  = -1.1 ± 0.8 mmol.L-1 (p 

< 0.05); HDL:  = +0.3 ± 0.3 mmol.L-1 (p < 

0.05); LDL:  =    -0.5 ± 0.4 mmol.L-1 (p < 

0.05); and VLDL:  = -0.5 ± 0.4 mmol.L-1 (p < 

0.05). Frequencies of dyslipidemias 6 months 

after KT were as follows: Hypercholesterolemia: 

85.7 % ( = -78.6 %; p < 0.05); 

Hypertriglyceridemia: 100.0 % (  = -17.9 %; p 

> 0.05); diminished HDL: 64.3 % ( = -39.3 %; 

p < 0.5); and increased LDL: 50.0 % (  = -39.3 

%; p < 0.05). Average VAI index 6 months after 

KT was 4.1 ± 2.8. Change occurred in VAI index 

was significant ( = -3.2 ± 2.9; p < 0.05). KT 

patients presented with a severe visceral 

adipocyte dysfunction. Conclusions: Weight 

gain observed in KT patients reflected an 

increase in abdominal visceral fat. GFR 

diminished as BMI increased. Proatherogenic 

dyslipidemias were also prevalent among 

patients 6 months after KT. KT patients exhibited 

severe adiposity visceral dysfunction. de Armas 

Gil T, Herrera Oropesa Y, Crespo Aceval L, 

Pedroso Garriga T. Weight gain, excessive body 

weight and kidney function in patients evolving 

with a kidney transplant. RCAN Rev Cubana 

Aliment Nutr 2021;31(2):391-406. RNPS: 2221. 

ISSN: 1561-2929.   
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