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Introducción 

El trasplante renal (TR) constituye la modalidad terapéutica que mayor calidad de vida 

ofrece al enfermo afecto de enfermedad renal crónica terminal, (ERCT). No obstante se 

trata de un tratamiento complejo, sujeto a múltiples complicaciones. Dentro de ellas, las 

metabólicas ocupan un lugar protagónico, pues a través de la disfunción endotelial, la 

inflamación y los fenómenos metabólicos que generan, se vinculan a la ateroesclerosis, 

la hipertensión arterial, las enfermedades cardio y cerebro vasculares, y las infecciones, 

que son, las principales causas de muerte en este grupo de enfermos.  

Estos trastornos metabólicos representan eventos de progresión no inmunológicos a la 

disfunción crónica del trasplante y ambas condicionales, la muerte del enfermo con 

injerto funcionante y la disfunción crónica, son las dos primeras causa de pérdidas de 

los trasplante en nuestro medio e internacionalmente. 

 

Objetivo 
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Establecer una guía de actuación asistencial que garantice la prevención, diagnóstico y 

tratamiento de las complicaciones metabólicas que aparecen en pacientes 

trasplantados renales. 

 

Desarrollo 

Definición 

Constituyen los eventos metabólicos que se presentan después del trasplante renal 

(TR), relacionados a múltiples factores que lo facilitan pero sin dudas vinculados sobre 

todo al uso de la medicación inmunosupresora, imprescindible para evitar la reacción 

inmunológica de rechazo y conservar la viabilidad del injerto. Entre las principales 

complicaciones metabólicas en el TR se encuentran:  

 

- Hiperglucemia pos trasplante, con una frecuencia que varia internacionalmente entre 5 

% y 50 %.  

- Dislipemia, sobre todo hipercolesterolemia (63 %), hipertrigliceridemia (36 %) y 

disminución de la HDL – colesterol (12 %).  

 

- Obesidad (30 % a 65 %)  

 
- Hiperuricemia (25 %)  

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS  

Hiperglicemia pos trasplante renal (HGPT)  
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Es la hiperglucemia que aparece después de la realización del trasplante renal en un 

individuo normoglucémico antes del implante.  

Para su diagnóstico se siguen los criterios de la ADA (ADA. 2010)  

Diagnóstico de hiperglucemia pos trasplante: Se utiliza la dosificación de la glucemia en 

ayunas o la prueba de tolerancia a la glucosa de 2 horas (PTG). Se necesitan al menos 

dos dosificaciones con criterio diagnóstico.  

Incluye las categorías:  

 

- Glucemia en ayunas alterada (GAA)  

 

- Prueba de tolerancia a la glucosa alterada (PTGA)  

 

- Diabetes mellitus postrasplante (DMPT)  

 

Dosificación en ayunas  Después de 2 horas de una 

sobrecarga de glucosa de 75 g  

Glucemia normal  ≤ 5,6 mmol/L  

Glucemia en ayunas alterada  5,7 – 7 mmol/L  

Tolerancia a la glucosa 

alterada  

- > 7.8 mmol/L  

DMPT >7 mmol/L  11 mmol/L  
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Dislipemia: son los trastornos del metabolismo de los lípidos que aparecen en un 

receptor de trasplante renal. Incluyen: 

- Hipercolesterolemia Colesterol > 5.8 mmol/l 

- Hipertrigliceridemia TG > 1,7 mmol/l 

- HDL- C baja Hombre < 0,9 Mujeres < 1,16 mmol/L 

(En dos o más determinaciones) 

Obesidad: se tiene en cuenta el índice de masa corporal (IMC), empleándose para su 

clasificación la propuesta por la Organización Mundial de la Salud. 

Índice de Masa Corporal 

Malnutrición por defecto 

< 18, 5 Kg/m2 

Normopeso 

18,5 – 24.9 Kg/m2 

Sobrepeso 

25 – 29.5 Kg/m2 

Obesidad 

30 – 40 Kg/m2 

Obesidad mórbida 

> 40 Kg/m2 

Hiperuricemia 

Valores elevados de ácido úrico en sangre, superiores a 420 mmol/L 

FACTORES FACILITANTES  

Eventos presentes en el tiempo 
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- Genética: Antecedentes familiares de diabetes, hiperlipemia, obesidad e 

hiperuricemia. 

- Edad avanzada del receptor 

- Sexo masculino 

Eventos pre trasplante 

- Mayor tiempo en diálisis 

- Tipo de método de diálisis 

- Uso de drogas: esteroides, beta bloqueadores, diuréticos. 

- Estado nutricional. 

- Hepatopatía a virus C. 

- Porciento de sensibilidad elevado 

- Tipo de trasplante: donante cadáver más que donante vivo 

- Tratamiento inmunosupresor: uso de altas dosis de esteroides, anticalcineurínicos 

(Prograf más que Ciclosporina) 

Rechazo 

- Tipo de tratamiento anti rechazo (Pulsos de Metilprednisolona) 

- Infección por Citomegalovirus (CMV) 

- Hepatopatía a virus C 

- Disfunción del injerto 

- Otras drogas (betabloqueadores, diuréticos). 

 

PRUEBAS DIAGNÓSTICOS BÁSICAS O CONFIRMATORIOS, O AMBAS 

- Glucemia. 

- Lipidograma: (Colesterol, triglicéridos, HDL – C, LDL – Colesterol) 
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- Acido Úrico 

- Valoración nutricional. 

- Otros para valorar función del injerto y estado nutricional en general: Creatinina. Urea, 

transaminasas hepáticas, calcio, fosforo, proteínas totales, albumina, hemograma. 

 

RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS (en pacientes de riesgo) 

Presencia de factores generales y pre trasplante que predispongan a la aparición de 

complicaciones metabólicas o en presencia de estas: 

- Evitar el uso excesivo de inmunosupresores. 

- No aumento irracional de peso – Alimentación saludable y balanceada. Control por un 

nutricionista. 

- Instaurar régimen de ejercicios físico de acuerdo a las posibilidades y necesidades del 

enfermo 

- Suprimir el hábito de fumar. 

- Manejo adecuado de las infecciones (CMV y Hepatitis C) 

Debe evaluarse el estado de funcionamiento del injerto a la hora 

de escoger el tratamiento. 

Hiperglucemia pos trasplante  

- Dieta de diabético: de acuerdo al estado nutricional y la actividad física del enfermo 

- Antidiabéticos orales: Solo si función del injerto adecuada 

• Metformina: 500 – 1800 mg/día. 

• Glibenclamida: 5 – 30 mg/día. 

Glitazonas (Pioglitazona y Rosiglitazona): Tener cuidado de las posibles interacciones 

con los inmunosupresores anticalcineurínicos (no confirmado) 
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• Miglitol y Acarbosa: Generalmente la intolerancia digestiva limitan su empleo en los 

receptores de trasplante renal. 

- Insulinoterapia. Tratamiento de elección 

- Combinación de ambas modalidades 

Hiperlipemia pos trasplante 

Hipercolesterolemia 

- Dieta pobre en colesterol. 

- Inhibidores de la HMG COA reductasa: 

• Sinvastatina ó Atorvastatina: 20 – 40 mg/ día 

Hipertrigliceridemia 

- Dieta pobre en carbohidratos no refinados. Panes, dulces, pastas, etc. 

- Fibratos. 

- Gemfibrozilo. 

- Ácidos Grasos Omega 3. 

Obesidad: Evaluación conjunta con un nutricionista para estimar un programa dietético 

y de ejercicios físicos individualizado y factible de cumplimentar por el enfermo, con el 

objetivo de lograr una pérdida de peso progresiva. Se ha usado: 

- Orlistat: 120 mg, una tableta antes de cada comida. 

Hiperuricemia  

- Dieta: Suprimir los alimentos ricos en purinas: vísceras, carnes rojas, ruibarbo, 

acelgas, espinacas, etc. 

- Alopurinol: Tener en cuenta la función del injerto. Intensidad de filtración glomerular: 

• > 60 ml/min.: 300 mg/día 

• 60 – 30 mL/min.: 200 mg/día 
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• <30 mL/min.: 100 mg/día 

No usar conjuntamente con Azatioprina (Inmuran), pues el alopurinol es un inhibidor de 

la xantina oxidasa que es la enzima encargada del metabolismo de la azatioprina, el 

uso conjunto de los mismos eleva inaceptablemente los niveles de azatioprina y 

potencia sus efectos secundarios, sobre todo la mielosupresión. 

 

Indicadores  

_____________________________________ 
Indicadores de 
estructura_______  

Estándar   

Recursos humanos_____________________  
 
% personal calificado relacionado 
con el PA con  
entrenamiento específico 
disponible para su aplicación_____  

 
 
 
100%__ 
  

Recursos materiales____________________  
% de disponibilidad de reactivos de 
laboratorio para realizar las 
pruebas necesarias para 
diagnóstico___________________  

 
 
 
>90%__  

% de medicamentos disponibles 
según establece el PA__________  

 
>90%__ 
  

Recursos organizativos__________________  
% de planillas para la  recolección 
de datos_____________________  

 
100%__  

% de disponibilidad de la base de 
datos para control PA__________  

 
100%__  

____________________________ 
Indicadores de 
procesos________  

_______ 
Estándar 
  

% de pacientes con definición 
conceptual correcta según PA____  

 
100%___  

% de cumplimiento de indicaciones 
realizadas____________________  

 
100%___  

% de base de datos confeccionada 
con las planillas llenadas________  

 
100 %___  
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Indicadores de 
resultados_______  

Estándar_   

% de pacientes con 
complicaciones metabólicas 
diagnosticadas________________  

 
 
 >90%___  

% de pacientes con técnicas de 
diagnóstico propuestas aplicadas_  

 
 >90%___  

% de pacientes que recibieron las 
terapias propuestas____________  

 
 >90%___  

% de pacientes que respondieron 
bien  al tratamiento____________  

 
 >90%_______________________  
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