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RESUMEN 
 

Se exploraron las asociaciones entre el estado nutricional de 60 pacientes trasplantados 

renales y la vitalidad del injerto renal, la presencia de insulinorresistencia y la ocurrencia 

de complicaciones metabólicas. El 21.8% de los pacientes estaba desnutrido, mientras que 

la obesidad afectó el 26.6%. Los pacientes desnutridos mostraron los valores menores de 

Albúmina, Colesterol y Hemoglobina, junto con las cifras mayores de Triglicéridos. La 

desnutrición se asoció con una función disminuida del injerto renal: el filtrado glomerular 

observado en los desnutridos fue de 26.4  12.1 L.minuto
-1

, y la Creatinina sérica fue de 

304.0  62.3 mol.L
-1

. En todos los trasplantados se constató la presencia de 

insulinorresistencia tras la observación de niveles séricos elevados de insulina 2 horas 

después de una sobrecarga de glucosa y valores altos del índice HOMA-R. Las 

complicaciones metabólicas se concentraron en los trasplantados obesos: el 100.0% de 

ellos presentó hipertensión arterial, el 75.0% mostró hipercolesterolemia; y el 37.5% 

diabetes post-trasplante. Por el contrario, la hipertrigliceridemia  afectó primordialmente 

al 53.8% de los trasplantados renales. El trasplantado renal puede mostrar fenotipos 

nutricionales polares, en relación con factores patogénicos como la función disminuida 

del injerto renal y la presencia de insulinorresistencia. Estos fenotipos nutricionales 

pueden contribuir a la aparición de fenómenos metabólicos, como la hipertensión arterial, 

las dislipidemias y la diabetes post trasplante. El estado nutricional del trasplantado renal 

debe ser seguido sistemática y regularmente por el equipo básico de trabajo, a fin de 

detectar y corregir inmediatamente los trastornos nutricionales que se presenten, debido a 

la implicación metabólica de los mismos. Borroto Díaz G, Barceló Acosta M, Guerrero 

Díaz C, Barreto Penié J. Estado nutricional del paciente trasplantado renal. Asociación 

con la función del injerto renal, la insulinorresistencia y las complicaciones metabólicas. 
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INTRODUCCIÓN 
 

Un estado nutritivo adecuado constituye 

un soporte indispensable para el 

mantenimiento de la salud.
1
 La desnutrición 

energético-nutrimental (DEN) produce un 

incremento de la mortalidad, deterioro de la 

cicatrización de las heridas, mayor 

susceptibilidad a las infecciones, malestar 

general, fatiga y escasa rehabilitación.
2
 Por 

su parte, la obesidad: el otro polo de los 

fenotipos nutricionales, constituye un factor 

de riesgo para el desarrollo de la enfermedad 

coronaria y cerebrovascular, la esteatosis 

hepática no alcohólica, la hipertensión 

arterial, las dislidipemias, y la Diabetes 

mellitus, junto con trastornos de la esfera 

psíquica y los sistemas osteomioarticular, 

reproductivo.
3 

Los pacientes que reciben un injerto 

renal no están exentos de la ocurrencia de 

trastornos nutricionales de uno u otro signo, 

por lo que cada día se le brinda una mayor 

importancia, al logro y conservación de 

indicadores nutritivos estables y correctos en 

este grupo de enfermos. El trasplante renal 

(TR) ocurre muchas veces dentro de una 

situación nutricional precaria  presente en los 

enfermos con insuficiencia renal crónica 

terminal (IRC-T), causada, entre otros 

factores patogénicos, por los pobres ingresos 

alimentarios dados por la anorexia, las 

restricciones dietéticas, la depresión, los 

trastornos de la motilidad intestinal y el 

estado hipercatabólico que genera la uremia; 

el uso de métodos dialíticos que pueden 

activar el sistema del complemento y 

promover la liberación de citoquinas (todo lo 

cual se traduce en un incremento del 

catabolismo), pero también provocar pérdida 

de nutrientes durante la administración del 

tratamiento sustitutivo de la función renal; y 

una diálisis inadecuada, con la consiguiente 

acumulación de sustancias de desechos que 

facilitan la desnutrición.
4-5

 

Cuando es exitoso, el trasplante renal 

mejora el estado anoréxico e hipercatabólico 

condicionados por la uremia y los métodos 

dialíticos, y mejora el estado psicológico del 

enfermo, lo que propicia un incremento en el 

apetito.
6
 Además, el uso continuado de 

esteroides, como parte de la 

prevención/curación del rechazo del injerto, 

y en virtud de sus conocidos efectos 

anabólico y orexígeno, puede favorecer la 

ganancia de peso del enfermo en la etapa 

post-trasplante.
7
 No obstante, el tratamiento 

con esteroides puede promover la obesidad 

central, a expensas de una deposición 

preferencial de la grasa en el abdomen, 

colocando así al trasplantado renal en riesgo 

incrementado de complicaciones 

metabólicas.
8
 A lo anteriormente dicho debe 

agregársele que muchas veces en estos 

enfermos coinciden un funcionamiento 

inadecuado del injerto renal (que resulta en 

un medio interno disfuncional) y el 

tratamiento inmunosupresor general; todo lo 

cual pueden desencadenar los que se 

constituirían en los eventos etiológicos 

cardinales de los trastornos nutricionales en 

el trasplantado renal.
9
 

Por todo lo anterior, se decidió conducir 

el presente trabajo, a los fines de conocer el 

estado nutricional de los pacientes 

trasplantados renales que son atendidos en el 

Servicio de Nefrología del hospital donde se 

desempeñan los autores, el estado corriente 

de la función del injerto renal, la presencia 

de insulinorresistencia, y la asociación que 

sostienen estas variables entre sí. 

 

MATERIAL Y MÉTODO 
 

Diseño del estudio: Se realizó un estudio 

analítico, prospectivo, transversal, para 

responder a los objetivos del trabajo, para el 

que fueron elegibles los pacientes 

trasplantados renales atendidos 

ambulatoriamente en la Consulta externa del 

Servicio de Nefrología del Hospital Clínico 

quirúrgico “Hermanos Ameijeiras” (La 

Habana, Cuba) entre los años 2007-2009. De 

cada sujeto se obtuvieron la edad, como años 
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cumplidos; el sexo (Masculino/Femenino); y 

el tiempo de vida del injerto renal, como la 

diferencia en años entre el momento de la 

encuesta y la colocación del injerto renal. 

Mediciones antropométricas: De cada 

paciente se obtuvieron la Talla (cm), el Peso 

(Kg), y los pliegues cutáneos tricipital (mm) 

y abdominal (mm) mediante los 

procedimientos y técnicas definidos por el 

Programa Biológico Internacional;
10

 e 

implementados localmente por el Grupo 

hospitalario de Apoyo Nutricional,
11

 con una 

exactitud de una décima. El pliegue cutáneo 

tricipital se midió en el punto medio de la 

cara posterior del brazo izquierdo del 

paciente, a la mitad de la distancia entre el 

borde externo del acromio y el olecranon. 

Por su parte, el pliegue cutáneo abdominal se 

tomó en la región abdominal, 5 cm a la 

izquierda del ombligo. El Índice de Masa 

Corporal (IMC) se calculó según la fórmula 

descrita en todas partes.
12

 

 Determinaciones bioquímicas: En cada 

paciente se determinaron la Hemoglobina 

(g.L
-1

), la Albúmina (g.L
-1

), la Creatinina 

(mol.L
-1

), el Colesterol (mmol.L
-1

), y los 

Triglicéridos (mmol.L
-1

), después de un 

ayuno de 12 horas. La Hemoglobina se 

ensayó en muestras de sangre mediante la 

reacción de Drabkin. Las restantes 

determinaciones bioquímicas se hicieron en 

muestras de plasma según los protocolos 

implementados en un autoanalizador 

HITACHI 737 (Boehringer-Manheim, 

Alemania), en el Servicio hospitalario de 

Laboratorio Clínico. La Albúmina se 

determinó mediante la tinción con verde 

bromocresol, la Creatinina según el modo 

cinético de la reacción de Jaffé, el Colesterol 

mediante la reacción de la Colesterol-

oxidasa acoplada a la reacción de Trinder, y 

los Triglicéridos según un método 

enzimático acoplado a la reacción de 

Trinder. Los puntos de corte empleados en la 

evaluación bioquímica del trasplantado renal 

fueron independientes del sexo del paciente, 

como se muestran a continuación: 

Evaluación nutricional: El estado 

nutricional del paciente trasplantado renal se 

asignó a cualquiera de 3 grupos posibles en 

base a los resultados de las mediciones 

antropométricas, y teniendo en cuenta las 

curvas de crecimiento y desarrollo de la 

población cubana:
13

 

 Estado de la función renal: El estado de 

la función del injerto renal se estableció del 

valor del Filtrado glomerular (FG) estimado 

de las cifras corrientes de la Creatinina 

plasmática. La función del injerto renal se 

denotó como conservada si el FG > 50 

mL.minuto
-1

. El FG se determinó siguiendo 

la fórmula descrita previamente:
14

 

 

Determinación Punto de corte 

Hemoglobina < 110 g.L
-1

 

Albúmina < 35 g.L
-1

 

Creatinina > 128 mol.L
-1

 

Colesterol > 5.2 mmol.L
-1

 

Triglicéridos > 1.8 mmol.L
-1

 

  

  

Categoría 

nutricional 

Mediciones antropométricas 

I: Desnutridos  Peso < percentil 20 para la 

Talla 

 IMC < 18.5 Kg.m
-2

 para 

cualquier sexo 

 Pliegues cutáneos < percentil 

20 para la Edad 

II: No 

Desnutridos 
 Peso entre los percentiles 20-90 

para la Talla 

 IMC: Hombres: Entre 18.5 y 

27.0 Kg.m
-2

 

 IMC: Mujeres: Entre 18.5 y 

25.0 Kg.m
-2

 

 Pliegues cutáneos entre los 

percentiles 20-90 para la Talla 

III: Exceso de 

peso: 

Sobrepeso + 

Obeso 

 Peso > percentil 90 para la 

Talla 

 IMC: Hombres: > 27.0 Kg.m
-2

 

 IMC: Mujeres: > 25.0 Kg.m
-2

 

 Pliegues cutáneos > percentil 

90 para la Talla 
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Identificación de estados de 

insulinorresistencia: A cada paciente se le 

realizó la prueba de tolerancia a la 

administración oral de glucosa, acompañada 

de la determinación de las cifras de insulina. 

Brevemente, el paciente ingirió 75 gramos 

de Dextrosa disueltos en 250 mL de agua 

después de un ayuno de 12 horas. Las cifras 

de glucosa (mg.dL
-1

) e insulina (U.L
-1

) se 

determinaron en ayunas y 2 horas después de 

la administración de la sobrecarga de 

Dextrosa. La Glucosa se midió en muestras 

de plasma mediante la reacción de la 

Glucosa-oxidasa acoplada a la reacción de 

Trinder, tal y como está implementada en un 

autoanalizador HITACHI 737 (Boehringer-

Manheim, Alemania), en el Servicio 

hospitalario de Laboratorio Clínico. Por su 

parte, la Insulina se determinó por 

radioinmunoensayo (RIA) en muestras de 

plasma. 

Se diagnosticó la presencia de estados de 

insulinorresistencia ante la concurrencia de 

los criterios siguientes: Insulina plasmática a 

las 2 horas > 60 U.L
-1

; e Indice HOMA-R 

> 3.2. El Indice HOMA-R se refiere al 

“Homeostasis Model Assessment of Insuline 

Resistance”, y se calcula como el cociente 

[(Insulina x Glucosa)/22.5] > 3.2 para 

valores de ambas variables obtenidos en 

ayunas.
15

 

Identificación de complicaciones 

metabólicas asociadas a la 

insulinorresistencia: En el paciente se 

evaluó la presencia de Hipertensión arterial 

(HTA), Diabetes mellitus (DM), y 

dislipidemias como expresiones del 

Síndrome metabólico asociado al exceso de 

peso. La HTA se estableció ante cifras de la 

presión arterial superiores a 140/90 

(Sistólica/Diastólica) mm de Hg en 3 tomas 

diferentes y/o la necesidad del uso de 

hipotensores para el control de una 

enfermedad hipertensiva diagnosticada 

previamente. La DM se diagnosticó ante un 

resultado positivo de la prueba de tolerancia 

a la glucosa, en concordancia con los 

criterios de la Organización Mundial de la 

Salud; y/o antecedentes del disturbio 

endocrino-metabólico después de realizado 

el trasplante renal, luego de observar 3 

determinaciones independientes de Glucosa 

en ayunas > 7.8 mmol.L
-1

.
16

 Por su parte, la 

dislipidemia se estableció ante valores de 

Colesterol > 5.2 mmol.L
-1

 y/o Triglicéridos 

> 1.8 mmol.L
-1

. 

Procesamiento de los datos y análisis 

estadístico-matemático de los resultados: 

Los datos demográficos, clínicos, 

nutricionales y bioquímicos de los 

trasplantados renales se almacenaron en un 

contenedor digital creado con EXCEL
®©

 

versión 7.0 para OFFICE
®© 

(WINDOWS
®©

, 

Redmont, Virginia, Estados Unidos). Las 

variables de interés se redujeron mediante 

estadígrafos de locación (media), dispersión 

(desviación estándar) y agregación 

(porcentajes). La existencia de asociaciones 

entre el estado nutricional y las variables 

dependientes (a saber: estado de la función 

del injerto renal, insulinorresistencia, y 

complicaciones metabólicas) se midió 

mediante tests estadísticos de análisis de 

varianza basados en la distribución Fisher-

Snedecor.
17

 En todo momento se fijó un 

nivel de significación del 5% para denotar la 

asociación como significativa.
17

  

 

RESULTADOS 
 

La serie presente de estudio quedó 

integrada por 60 pacientes trasplantados. La 

edad promedio fue de 36.1 ± 5.3 años. 

Prevalecieron los hombres (53.3%) sobre las 

mujeres (46.7%). El tiempo promedio de 

vida del injerto renal fue de 1.7 ± 3.2 años. 

La Figura 1 muestra la distribución de 

los trasplantados según el estado nutricional. 

FG, mL.minuto
-1

, esperado =  

 

= 
)L.mol(Creatininax72

Pesox)Edad140(

1


 

 

(1) 
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Los pacientes no desnutridos representaron 

el 51.6% del tamaño de la serie de estudio. 

Sin embargo, los fenotipos polares de la 

desnutrición se presentaron en una 

proporción similar: Desnutridos: 21.8% vs. 

Exceso de peso: 26.6%.  

La Tabla 1 muestra las características 

demográficas, clínicas, nutricionales y 

bioquímicas de los pacientes incluidos en la 

serie de estudio, después de segregados 

según el estado nutricional. Los subgrupos 

de injertados no difirieron entre sí respecto 

de la edad, el sexo, o el tiempo promedio de 

vida del injerto renal.  

Los desnutridos mostraron los valores 

más bajos del filtrado glomerular. 

Consecuentemente, en el subgrupo de 

injertados desnutridos se observaron los 

valores más elevados de Creatinina sérica. 

Reunidos, estos hallazgos apuntan hacia una 

disfunción del injerto renal en este subgrupo. 

No obstante, se debe señalar que los valores 

de Creatinina sérica fueron mayores que el 

punto de corte en los otros 2 subgrupos 

encuestados. Los desnutridos también se 

distinguieron por valores disminuidos de la 

Hemoglobina sanguínea, la Albúmina sérica, 

y el Colesterol sérico. Por su parte, los 

obesos mostraron valores elevados del 

Colesterol sérico y Hemoglobina sanguínea, 

junto con valores limítrofes de la Albúmina 

sérica. Los Triglicéridos séricos se 

distribuyeron bifásicamente, con valores 

elevados tanto en los desnutridos como en 

los obesos. 

La Insulina plasmática a las 2 horas fue 

mayor del punto de corte en todos los 

subgrupos nutricionales. Los obesos 

mostraron los valores mayores de 

insulinemia tras la sobrecarga oral con 

Dextrosa. Asimismo, se observaron valores 

elevados del Índice HOMA-R en los 3 

subgrupos estudiados. Tomados en conjunto, 

estos hallazgos llevaron a plantear la 

existencia de estados de insulinorresistencia 

en los trasplantados estudiados. 

 

 

 

 

Figura 1. Estado nutricional de los pacientes trasplantados participantes en el estudio presente. 
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Tamaño de la serie: 60. 

Fuente: Registros del estudio. 
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Las complicaciones metabólicas 

asociadas a/derivadas de la insulina-

rresistencia se distribuyeron como sigue (en 

orden descendente): HTA: 81.6%; 

Hipercolesterolemia: 51.6%, 

Hipertrigliceridemia: 41.6%: y Diabetes 

mellitus post-transplante: 18.3%; 

respectivamente. La Tabla 2 muestra la 

asociación entre el estado nutricional y la 

ocurrencia de las complicaciones 

metabólicas estudiadas. La Diabetes post-

trasplante y la Hipercolesterolemia se 

asociaron fuertemente con el estado 

nutricional. Más de la tercera parte de los 

obesos se presentó con una Diabetes post-

transplante. A medida que aumentó el peso 

corporal del injertado, y con ello, la 

participación de la grasa en el mismo, se 

incrementó la frecuencia de sujetos con 

valores del Colesterol sérico superiores al 

punto de corte empleado. Por el contrario, la 

HTA y la hipertrigliceridemia se 

distribuyeron independientemente del estado 

nutricional del injertado renal. 

 

 

Tabla 1. Características demográficas, clínicas, nutricionales y bioquímicas de los pacientes 

trasplantados incluidos en la presente serie de estudio. Se muestran el número y (entre corchetes) la 

proporción de los pacientes incluidos en cada estrato de la característica correspondiente, o la media  

desviación estándar de la misma, según el tipo. 

 

Indicador I: Desnutridos II: No Desnutridos III: Exceso de peso 

Tamaño 13 31 16 

Edad, años 41.0  8.0 34.0  4.0 36.0  5.0 

Hombres 6 

[46.2] 

17 

[54.8] 

9 

[56.2] 

Tiempo de vida del 

injerto renal, años 
3.5  1.8 2.6  1.2 4.1  2.3 

Filtrado glomerular, 

mL.minuto
-1

 
26.4  12.1 75.0  23.0 56.0  18.0 ¶ 

Creatinina sérica, 

mol.L
-1

 

304.0  62.3 168.3  32.4 185.4  21.0 ¶ 

Albúmina sérica,  

g.L
-1

 
26.0  3.0 36.0  12.0 34.0  8.0 ¶ 

Colesterol sérico,  

mmol.L
-1

 
3.8  1.2 5.8  2.1 6.3  2.2 ¶ 

Triglicéridos,  

mmol.L
-1

 
3.2  1.8 1.7  1.4 2.7  1.4 

Hemoglobina,  

g.L
-1

 
96.0  12.0 122.0  11.0 124.0  10.5 ¶ 

Insulina- 2 horas, 

U.mL
-1

 

78.0  12.0 76.0  8.0 118.0  12.0 ¶ 

Cociente 

Glucosa/Insulina 

5.0 4.8 5.4 

Cociente 

(Glucosa*Insulina)/22.5 

4.8 4.6 5.6 

    
¶ p < 0.05 

 

Tamaño de la serie: 60. 

Fuente: Registros del estudio. 
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DISCUSIÓN 
 

Este estudio ha servido para revelar que 

los fenotipos nutricionales polares se 

presentaron en igual proporción en los 

pacientes trasplantados encuestados, que el 

estado nutricional del paciente se asoció con 

la funcionalidad del injerto renal, y que los 

fenotipos nutricionales extremos fueron 

equivalentes en su asociación con estados de 

insulinorresistencia. Diferentes estudios 

conducidos en otras latitudes para evaluar el 

estado nutricional de los pacientes 

trasplantados renales han revelado que la 

desnutrición afecta el 20-30% de ellos, 

mientras que la obesidad se presenta en el 

30-40%.
10

 Si bien las cifras de prevalencia 

del fenotipo nutricional en cuestión pueden 

variar de un investigador a otro, en 

dependencia del estado de función del injerto 

renal, el tiempo de vida del mismo, la 

medicación de mantenimiento, y sobre todo, 

de las herramientas, indicadores y puntos de 

corte empleados en el ejercicio de la 

evaluación nutricional;
10 

lo cierto es que los 

resultados observados deben servir para 

llamar la atención sobre los problemas 

nutricional que puedan ocurrir en el paciente 

trasplantado, debido a la repercusión que 

puede tener sobre la función del injerto 

renal, primero, y el estado de salud del 

paciente, después.
8 

 

La frecuencia de presentación de los 

fenotipos nutricionales polares observada en 

la presente serie de estudio fue similar a la 

reportada en trabajos previos. Mantoo y 

cols., encontraron que la desnutrición 

afectaba al 18.8% de los enfermos atendidos 

en una unidad de hemodiálisis de la India, 

mientras que otro 21.2% estaba obeso. Las 

cifras séricas de Albúmina y Colesterol 

fueron menores en los trasplantados 

desnutridos, cuando se compararon con los 

que mostraron exceso de peso, de forma 

parecida a lo registrado en esta 

investigación.
8
 La Albúmina y el Colesterol 

pueden ser indicadores efectivos del estado 

nutricional de los pacientes aquejados de 

enfermedades renales primero, y 

trasplantados después. Los estudios clínicos 

en enfermos portadores de un injerto renal 

han corroborado una relación directa entre la 

disminución de los valores plasmáticos de 

estos dos indicadores y el incremento de la 

Tabla 2. Complicaciones metabólicas observadas en el paciente trasplantado según el estado nutricional. 

 

 I: 

Desnutridos 

II: 

No Desnutridos 

III: 

Obesos 

Totales 

No 

[%] 

No 

[%] 

No 

[%] 

No 

[%] 

Hipertensión arterial 10 

[84.6] 

23 

[74.1] 

16 

[100.0] 

49 

[81.6] 

Diabetes post-trasplante ¶ 2 

[15.3] 

3 

[9.6] 

6 

[37.5] 

11  

[18.3] 

Hipercolesterolemia ¶ 4 

[30.7] 

15 

[48.3] 

12 

[75.0] 

31 

[51.6] 

Hipertrigliceridemia 

 

7 

[53.8] 

10 

[32.3] 

8 

[50.0] 

25 

[41.6] 

     
¶ p < 0.05 

 

Tamaño de la serie: 60. 

Fuente: Registros del estudio. 
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morbilidad, sobre todo asociado a 

complicaciones infecciosas.
18-19

 La 

disminución de estos dos analitos en la 

desnutrición asociada al injerto renal puede 

ser debida al aporte insuficiente de 

precursores de los mismos en la dieta del 

trasplantado y/o la depresión de la síntesis 

hepática de ambos.
18-19

  

De forma llamativa, los desnutridos se 

concentraron entre los trasplantados que 

mostraron un deterioro importante de la 

funcionalidad del injerto renal, si se juzga de 

los valores del filtrado glomerular. La 

afectación de la funcionalidad del implante 

renal no solo quebranta el equilibrio 

psicológico logrado en el paciente con un 

trasplante funcionante, lo que lógicamente 

puede causar depresión y pérdida del apetito 

(factores éstos que favorecen la instalación 

de la  desnutrición); sino que, además, la 

pérdida de la regulación del equilibrio 

hidromineral y ácido- básico, unido a la 

acumulación de sustancias tóxicas tras la 

falla de los mecanismos de depuración, 

resulta en  inhibición del funcionamiento de 

múltiples sistemas hormonales, lo que se 

expresa clínicamente por pérdida de peso, 

anemia, hipoalbuminemia e hipo-

colesterolemia, entre otros hallazgos. Lee y 

cols. distribuyeron 260 trasplantados en 2 

grupos diferentes según el estado de la 

función renal, y demostraron que el estado 

nutricional y la función renal evolucionaban 

paralelamente, agravándose el deterioro 

nutricional a medida que empeoraba la 

actividad depuradora del implante.
20 

El 

trasplantado con un injerto disfuncional y 

que muestre signos de desnutrición puede 

tener una peor evolución clínica 

caracterizada por cargas adicionales de 

morbilidad, si se compara con aquellos 

enfermos que nunca han sido trasplantados.
21

  

Finalmente, se debe hacer notar que la 

insulinorresistencia fue un hallazgo universal 

en la presente serie de estudio, e 

independiente del estado nutricional, si bien 

la repercusión clínica de esta condición 

metabólica solo fue visible en los 

trasplantados obesos. Luego, se impone 

discutir por qué fenotipos nutricionales 

extremos son equivalentes en su asociación 

con la insulinorresistencia. 

La Figura 2 muestra un modelo teórico 

para explicar la asociación del fenotipo 

nutricional con la insulinorresistencia. La 

disfuncionalidad del injerto renal causada 

por el rechazo crónico y/o la falla de la 

medicación inmunosupresora, resulta en 

azotemia e inflamación crónica.
22-23

 La 

inflamación mantenida produce insulina-

rresistencia, y con ello, cuadros de mala 

utilización periférica de la energía contenida 

en glúcidos y ácidos grasos, todo lo cual 

conduce a hiperglicemia e hiper-

trigliceridemia.
23-25

 La inflamación también 

provoca un incremento del catabolismo 

tisular, con depleción de los tejidos 

magros.
25-26

 La repercusión de la 

inflamación sobre la sensibilidad tisular 

periférica a la acción de la insulina y el 

metabolismo energético-proteico está 

mediada por la acción de las citoquinas pro-

inflamatorias, entre las que se destacan el -

TNF y la IL-6.
27

 La inflamación, la insulino-

rresistencia, y el hipercatabolismo reinstalan 

en el enfermo la desnutrición que había sido 

revertida en el post-trasplante temprano.
28

 

Por otro lado, la insulinorresistencia 

también se manifestó entre los trasplantados 

obesos. El exceso de peso pudiera ser la 

respuesta natural a un injerto renal 

funcionante, y representaría el resultado 

último de la corrección de los numerosos 

trastornos homeostáticos, bioquímicos y 

metabólicos que concurren en el nefrópata 

crónico sujeto a diálisis.
7,29

 El exceso de 

peso también podría resultar de la 

medicación inmunosupresora instalada para 

el tratamiento del rechazo del injerto, en 

particular, como efecto secundario del uso 

de esteroides.
30-31

 El exceso de peso trae 

consigo cambios fundamentales en la 

distribución topográfica y el tamaño de la 

grasa corporal.
32

 Como consecuencia de todo 
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ello, el adipocito segrega y libera citoquinas 

pro-inflamatorias, entre ellas, las 

adipocitoquinas: productos hormonales 

propios, todas las cuales contribuyen a la 

instalación de un cuadro inflamatorio 

crónico.
33

 Todas estas señales humorales 

alteran la respuesta de los tejidos periféricos 

a la acción de la insulina, y así, la utilización 

de la energía contenida en los alimentos. En 

consecuencia, se instala la 

insulinorresistencia, que constituye el daño 

bioquímico primario en el Síndrome 

metabólico.
34-35

  

La insulinorresistencia dependiente de la 

obesidad podría ser el resultado de la 

disminución del número y afinidad de los 

receptores insulínicos, junto con una 

disminución de la actividad tirosín-quinasa 

del adipocito.
36

 La insulinorresistencia 

provoca otras respuestas hormonales en el 

trasplantado obeso, entre ellas, la activación 

del sistema simpático, la retención renal de 

sodio y agua, la disminución del 

funcionamiento de la bomba Sodio-Potasio, 

y el aumento del calcio intracelular.
37

 Todos 

los eventos anteriores favorecen la aparición 
 

 

Figura 2. Modelo propuesto para explorar las asociaciones entre el estado nutricional y la 

insulinorresistencia en el trasplantado renal. Para más detalles: Consulte el texto. 
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de hipertensión arterial en el trasplantado 

obeso. La tenencia excesiva de peso puede 

también condicionar desórdenes lipídicos 

tales como la hipercolesterolemia al 

estimular la actividad -hidroxi-metil-CoA 

reductasa: paso crítico en la síntesis de 

colesterol; y disminuir los niveles séricos de 

la lipoproteína HDL-colesterol, por 

reducción de la actividad de los receptores 

específicos e inhibición del transporte 

inverso del Colesterol; e hiper-

trigliceridemia, por afectación de la 

actividad de la lipoproteín-lipasa, evitando 

de esta forma la hidrólisis de los 

triglicéridos.
38

 En la presente serie de 

estudio, la Diabetes mellitus y las 

dislipidemias fueron prevalentes en los 

trasplantados obesos. Se debe destacar que la 

hipertensión arterial afectó a todos los 

trasplantados obesos.  

Otras situaciones concurrentes en el 

trasplantado renal pueden contribuir 

independientemente a la instalación y 

desarrollo del Síndrome metabólico, y cabe 

entonces mencionar otra vez el uso de 

esteroides dentro de la medicación 

inmunosupresora.
39

 Eventualmente, el 

Síndrome metabólico puede afectar la 

vitalidad del injerto renal. Se ha estimado 

que por esta causa, entre otras 

contribuyentes, la vida media del injerto 

renal no supera la década de 

funcionamiento.
40-42

 

 

CONCLUSIONES 
 

La insulinorresistencia puede concurrir 

con fenotipos nutricionales polares en el 

trasplantado renal. El estado nutricional se 

asoció con la vitalidad del injerto renal. Las 

facetas clínicas del Síndrome metabólico 

fueron prevalentes en los trasplantados 

obesos. A pesar de las diferencias 

antropométricas y bioquímicas señaladas, el 

cuadro nutricional corriente puede afectar la 

supervivencia del injerto renal. Se impone 

entonces la adopción de acciones 

intervencionistas para identificar y corregir 

cualquiera de las variantes de los trastornos 

nutricionales (desnutrición/exceso de peso) 

en el trasplantado renal, tratar los estados 

asociados de inflamación e insulino-

rresistencia, y prevenir la aparición de las 

facetas clínicas del Síndrome metabólico; a 

fin de garantizar la viabilidad prolongada del 

injerto renal.
43
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SUMMARY 

 

Relationships between nutritional status and 

kidney transplant function, presence of insulin 

resistance, and occurrence of metabolic 

complications were assessed in 60 kidney 

transplanted recipients. Twenty-one point eight 

percent of the patients was malnourished, while 

obesity presented in 26.6% of them. 

Malnourished patients showed lowest levels of 

Albumin, Cholesterol and Hemoglobin, along 

with higher triglycerides serum levels. 

Malnutrition associated with a reduced function 

of kidney transplant: Glomerular filtration rate 

observed in malnourished patients was 26.4  

12.1 L.minute
-1

, and serum Creatinin was 304.0 

 62.3 mol.L
-1

. Insulin resistance was 

corroborated in all transplanted patients after 

observing elevated serum Insulin values 2 hours 

after a glucose overload, and high figures of 

HOMA-R index. Metabolic complications 

concentrated among obese transplanted 

patients: 100.0% of them presented with blood 

hypertension, 75.0% showed 

hypercholesterolemia; and 37.5% post-

transplant diabetes. On the contrary, 

hypertriglyceridemia primarily affected 53.8% of 

kidney transplanted patients. Kidney 

transplanted patient might exhibit polar 

nutritional phenotypes, in association with 

pathogenic factors such as reduced function of 

kidney implant and presence of insulin 
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resistance. These nutritional phenotypes might 

contribute to the onset of metabolic phenomena, 

like blood hypertension, dyslipidemias, and post-

transplant diabetes. Nutritional status of kidney 

transplanted patient should be systematic and 

regularly followed by the medical care team, in 

order to immediately detect and correct 

nutritional disorders that occur, given their 

metabolic consequences. Borroto Díaz G, 

Barceló Acosta M, Guerrero Díaz C, Barreto 

Penié J. Nutritional status of kidney-

transplanted patient. Association with kidney 

transplant function, insulin resistance and 

metabolic complications. RCAN Rev Cubana 

Aliment Nutr 2010;20(2):213-25. RNPS: 2221. 

ISSN: 1561-2929. 

 

Subject headings: Renal transplant / Nutritional 

assessment / Malnutrition / Obesity / Metabolic 

complications. 
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